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IL CIRCUMSTANȚE ETIOLOGICE ` 


CUPRINS 


-BIOLOGICE PRIVI 
DOO NUL CHIRURGICAL ACUT IN GINECO, 


° . 


— apartinind chirurgiei generale 
— 8partinind ginecologiei 


III. HEMORAGIILE PERITONEALE 


— hemoragii intraperitoneale gravidice 
— hemoragii intraperitoneale negravidice 


IV. PERITONITELE ACUTE DIFUZE (P.A.D.) 


Forme clinice ale P.A.D. 


Tratamentul P.A.D. 
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SOCUL DIN GINECOLOGIE SI OBSTETRICĂ `, 
Șocul hemoragic : 3 j : à à 
Șocul toxico-septic 


V. SINDROMUL OCLUZIV ACUT 


Diagnosticul patogenic 
Diagnosticul clinic 
Diagnosticul paraclinic 
Tratamentul S.O.A. 
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VI. SINDROMUL TORSIONAL ACUT ȘI SUPRAACUT 


Torsiunea acutá a anexelor 
Torsiunea uterului 


Diagnostic clinic si tratament 


VII. FORME CLINICE OBSTETRICO-GINECOLOGICE ALE 


ABDOMENULUI CHIRURGICAL ACUT E 
Histerectomia pentru eradicarea focarului hemoragic 
Ruptura uterinà : "n à i ` ° 
Histerectomia pentru eradicarea focarului  toxico- 
septic j ; : on ee ee ° 
Histerectomia pentru eradicarea focarului coagulopatic 
Sindromul microcoagulării intravasculare diseminate 
în ginecologie si obstetrică í š š 
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ABREVIAȚII 


SEU — Sarcină extrauterină 

PAD — peritonită acută difuză 

SOA — sindrom ocluziv acut 

PVC — presiunea venoasă centrală 

ROPA '— reacţia oscilantá post agresivă 

HEF — histerectomie eradicare focar 

RU — rupturá uteriná 3 esas 

PDF: — produși degradare fibrinogen 

PDFi  — produși degradare fibrină ` -— 
MID — microcoagulare intravasculară diseminatá 


TA — tensiune arterială 
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Patologia abdominală de urgenţă este dominată 
de afecțiunile care determină abdomenul chirurgical 
acut, 

În cadrul organopatiilor responsabile de produ- 
cerea diferitelor manifestări ale abdomenului acut 
chirurgical, ginecologia şi obstetrica participă cu un 
număr important de circumstanţe etiologice. 

Abdomenul chirurgical acut constituie un dome- 
niu important al patologiei ginecologice, atît în 
timpul desfășurării funcţiei menstruale, cît Si al ce- 
lei gestative. 

Diagnosticul de abdomen acut chirurgical este 
uşor de stabilit în formele sale tipice, dar el devine 
dificil în cele atipice. Acestea din urmă sînt veri- 
 tabile ocazii: de verificare a simțului clinic : în con- 
text, ele impun aprecierea unor particularităţi 
clinico-biologice. 

Conduita în abdomenul chirurgical acut din gi- 
necologie si obstetrică va respecta principiile teh- 
nice ale chirurgiei abdominale de urgenţă, dar va 
adopta o tactică adecvată circumstanțelor fiziopa- 
tologice proprii ginecologiei. 
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CAPITOLUL 


PARTICULARITĂȚI CLINICO-BIOLOGICE PRIVIND 
ABDOMENUL CHIRURGICAL ACUT ÎN GINECOLOGIE 


Abdomenul chirurgical acut în 
trebuie considerat în contextul unor 
logice. 


ginecologie şi obstetrică 
particularități clinico-bio- 


nu se aplică, deseori, în interval de minute, se riscă decesul 
bolnavei. De aceea, în specialitatea noastră, se vorbeşte de 


„urgenţa urgenţei“, intelegind prin aceasta. că inopinanta ur- 


Bgenfei si a grevárii prognosticului vital impune, obligator, 
inopinanfa aplicárii conduitei terapeutice. 

O particularitate clinico-biologică, ce imprimá  anumite 
nuanţe acestor urgenfe, se referă la terenul psiho-biologic gra- 
vidic. | 

Terenul psiho-biologic gravidic este edificat de un com- 
plex de factori ce conditioneazá receptivitatea Si reactivitatea 
organismului, însușiri evidentiabile în diferite circumstanțe 
stressante. Alături de particularitátile constitutionale (imu- 
nologice, endocrine, nervoase, homeostazice), cele sociale. (in- 
dividuale, familiale), sint si cele peristatice (condiţiile mediului 
ambiant, patologia preexistentă Si cea cistigatá, tratamente 
urmate etc.) ; un rol important revine si bioritmului menstrual. 
Terenul psihobiologic din ginecologie presupune o continuá 
reactivitate adaptativá a organismului feminin, atît în timpul 
desfășurării funcţiei menstruale cît, mai ales, a celei gesta- 
tive ; în cadrul acestora, predomină mecanismele ireala 
nale si enzimatice, Terenul psihobiologic gravidic eh 
rezultanta interferárii factorilor din mediul extern cu cei T 
mediul intern. Factorii din mediul extern sînt abes e h 
mentari (hipoproteinemia, hipovitaminozele), felul muncii. 
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Factorii din mediul intern sint multipli si variati (neuropsihici, 
stressanti, hemodinamici, hemostatici, imunitari, spastici vis- 
cerali, hipertensiv-vasopresori, tisulari). Cei neuropsihici sint : 
frica, panica, tipul de sistem nervos (neechilibrat); cei stressanti 
se întîlnesc obişnuit în cursul sarcinii, dovadă hipercorti- 
cismul din primele 12 săptămîni. Factorii hemodinamici sînt 
următorii : creşterea patului vascular sistemic, prin apariţia 
unui nou circuit (utero-placentar), creşterea masei sanguine cu 
300% în săptămîna 24-a, scăzînd progresiv cu 159/, pînă în 
săptămîna 40, creşterea volemiei (4,5 1 în săpt. 22-a, 5 1 în a 
36-a), creșterea presiunii venoase centrale cu 6—7 cm. Factorii 
hemostatici se referá la modificarea echilibrului coagulo-litic. 
În ultimele 24 săptămîni ale sarcinii si in preajma nasterii, 
există o hipercoagulabilitate asociată cu o activitate liticá 
normală. Hipercoagulabilitatea este explicată de creşterea nu- 
mărului de trombocite, a protrombinei, a fibrinogenului. În 
timpul nașterii există o hipocoagulabilitate asociată. cu o fi- 
brinoliză crescută, explicate de o serie de circumstanțe, favo- 
rizind liza ; anxietatea favorizează eliberarea de lizokinaze ; 
hipoxia intermitentă a miometrului favorizează transformarea 
plasminogenului în plasmină ; peretele uterin gravidic, pla- 
centa, lichidul amniotic conţin substanţe ce ar bloca transfor- 
marea protrombinei în trombină. Factorii imunitari sint carac- 
terizati prin hipoergia, uneori anergia gravidopuerperală. Fac- 
torii spastici viscerali sînt eliberaţi în timpul sarcinii (spasme 
hepatorenale). Factorii hipertensiv-vasopresivi sint, de ase- 
menea, eliberaţi în timpul sarcinii (renina, vasopresina, 
rotonina). Factorii tisulari sînt reprezentaţi de hidropexia gra- 
vidică, o tezaurizare a apei determinind creșterea permeabili- 
tätii capilare, favorizind trecerea serinelor în interstitii, expli- 
cînd edemul. Se formează cercul vicios : edem-hipoxie-edem. 


histe- 
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CA PAT OLUEL Il 


CIRCUMSTANTE ETIOLOGICE 


Abdomenul chirurgical acut din ginecologie si obstetricá 
este realizat de ansamblul circumstanțelor etioiogice inopina- 
te, care impun, de urgenţă, rezolvarea lor chirurgicală. 

„Aceste. circumstanţe sint multiple si variate ca frecvenţă, 
în raport cu etapele : peripubertară, adultă și perimenopauzi- 
că, din viaţa femeii. 

Aceste circumstanţe se pot grupa în 2 categorii : din prima 
fac parte acelea apartinind şi altor specialităţi cum sînt hemo- 
ragiile masive intraabdominale, peritoneale, peritonitele acute 
difuze, sindromul torsional acut sau supraacut, sindromul 
ocluziv acut. Din a doua categorie fac parte circumstanţele 
etiologice aparținînd exclusiv. ginecologiei; acestea impun prac- 
ticarea de urgenţă a „histerectomiei eradicarea focar“ (H.E.F.), 
hemoragic, septic, coagulopatic (Fig. 1). 


1. hemoragiile peritoneale 
A. Circumstante 2. peritonitele acute difuze 


| apartinind 
şi altor 3. sindromul ocluziv acut „acut 
j specialităţi 4. sindromul torsional € 
CIRCUMSTANTE | | supraacut 
ETIOLOGICE B. Cireumstante HISTERECTOMIA ERADICARE 
apartinind FOCAR (H.E.F.) 
| exelusiv H.E.F. — hemoragic, 
obstetricii . 
si ginecologiei — toxi-infec{ios, 
— coagulopatie. 


——————————— 


Din cele 2 categorii de circumstanţe. etiologice, prima 
impune de la început şi sistematic, tratamentul chirurgical ; 
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secunda, îl reclamă ca un gest terapeutic de ultimă resursă, 
în urma epuizării tuturor metodelor terapeutice medicale. 
Dacă în circumstanţele din prima categorie, decizia laparoto- 
miei este luată fără rezerve, cele din a doua implică o solici- 
tare deosebită, privind simţul de răspundere, atit al indicatiei 
laparotomiei cit si a deciziei momentului practicării ei. Primele 
circumstanţe sînt sigur şi constant, chirurgicale, secundele 
sînt posibil şi sporadic, chirurgicale. La acestea din urmă, po- 
tential chirurgicale, condiționate de eșecul tratamentului medi- 
camentos, actul chirurgical constituie un complement terapeutic 
indispensabil. Considerăm că aceste circumstanţe trebuie în- 
cadrate în abdomenul chirurgical acut, tocmai pentru alerta 
impusă echipei de gardă. 

Frecvența circumstanțelor etiologice ale abdomenului acut 
chirurgical din ginecologie şi obstetrică variază cu etapele vie- 
tii femeii. Astfel, circumstantéle peripubertare sint dominate 
de sindromul hemoragic intraperitoneal (hemoperitoneul acut), 
mai rar de peritonita-acută difuză ; cele din perioada adultă, 
de episoadele obstetrico-ginecologice care impun practicarea 
histerectomiei eradicare focar ; cele perimenopauzice, de sin- 
dromul torsional acut, hemoperitoneul acut, sindromul ocluziv 
acut. 

Abdomenul chirurgical acut din ginecologie este mai 
frecvent întîlnit ca la sexul masculin, datorită, pe de o parte, 
comunicării marii cavităţi peritoneale cu exteriorul prin in- 
termediul conductului tubo-utero-cervico-vaginal, pe de alta, 
porţii de intrare oferită de cavitatea uterină cu ocazia exfo- 
lierii menstruale sau a expulsiei placentei. 

Dacă în patologia generală, diferitele entităţi nosologice 
se manifestă cu forme tipice, dar si cu forme atipice, în cea 
ginecologico-obstetricală, acestea din urmă sint deosebit de 
frecvent întilnite, încît putem vorbi de „forme clinice obste- 
trico-ginecologice* ale peritonitelor, hemoragiilor, ocluziilor 


etc. 


| 
. | 


£. 
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CAPITOLUL III 


HEMORAGIILE PERITONEALE 


Hemoragia, manifestare biologică funcţională în gineco- 
logie, poate deveni, în circumstanţe adecvate, generatoarea 
celei mai frecvente urgente majore, abdomenul chirurgical 
acut. Dacă hemoragiile externe ginecologice, constituind de 
asemenea urgente majore, sînt obișnuit rezolvabile de la în- 
ceput, prin metode nechirurgicale, ele devin, ulterior, chirur- 
gicale după epuizarea acestora (ex. inerția uterină); hemo- 
ragiile interne — hemoperitoneul acut — sînt, obligator, de 
la început, chirurgicale. | 

Hemoragiile interne pot realiza un abdomen chirurgical 


acut în 2 eventualitäti; prima, cea mai frecventă, este a 


hemoragiilor intraperitoneale, a doua, incomparabil mai rará, 
este a hemoragiilor retroperitoneale. 


HEMORAGIILE INTRAPERITONEALE 


Hemoragiile intraperitoneale constituie cea mai frecventă 
cireumstantá etiologicá a abdomenului chirurgical acut al fe- 
meii; în ordinea frecvenţei descrescinde, ar urma peritonita 
acută difuză, sindromul torsional acut, sindromul ocluziv. 

În cadrul hemoragiilor intraperitoneale din ginecologie, 
cele genitale deţin proporția maximă (940% — Menegaux), 
cele extragenitale, rarisime la femeie, par mai frecvente la 
sexul masculin. 


Hemoragiile intraperitoneale genitale pot fi, la rîndul lor, 


de natură gravidică sau negravidică, prima eventualitate fiind 
mai frecventă, - FEX j 
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HEMORAGII INTRAPERITONEALE GENITALE GRAVIDICE 


Hemoragiile intraperitoneale gravidice pot fi de origine 
tubo-ovariană sau uterină. 

„Cele de origine tubo-ovariană provin, în majoritatea ca- 
zurilor, din complicatia unei sarcini extrauterine (S.E.U.) 
tubare, mai rar a uneia ovariene. j 

Cele de origine uterină pot fi consecința unei rupturi 
uterine ori unei perforatii uterine, într-o sarcină patologică 
(angulară, mola destruens). 

S.E.U. este prin definiţie o urgenţă obstetrico-ginecolo- 
gică, deoarece evoluţia ei presupune obligator complicatia. 
Sarcina ectopicá tubará, indiferent de localizare (istmicá, 
ampulará) se poate complica cu o hemoragie masivă — inun- 
dafie intraperitonealá — realizind tabloul clinic al unui hemo- 
peritoneu acut. Hemoragiile mari, de la 300—1000, chiar 
1500 ml., au mecanisme variabile de producere ; avortul tubo- 
abdominal; perforatia tubará ; ruptura tubară. 

Avortul tubo-abdominal, consecință a decolării oului, din- 
tr-o sarcină tubară pavilionară, se petrece, de obicei, in pri- 
mele săptămîni ale evoluţiei sarcinii; oul căzut în cavitatea 
peritoneală suferă o disolufie, încît, la laparotomie, se iden- 
tifică doar pavilionul dilatat, intens congestiv si singerind pe 
fata mucoasă — locul insertiei placentei — sursa hemoragiei 
intraperitoneale. 

Perforatia tubei gravidice, consecința erodării progresive 
a peretelui, prin activitatea choriotripsinică placentară, even- 
tual în dreptul unui vas important, se însoţeşte inopinat de 
o importantă hemoragie intraperitoneală. Mecanismul ei este 
similar celui din perforatia peretelui uterin, în cazul unei 
placente percreta sau transcreta. I M 

Ruptura peretelui tubar, consecinţa unei dezadapt con- 
tinätor-continut-(perete tubar-ou în creștere), este cu atit mal 
frecventă cu cit oul fecundat s-a nidat mai spre extremitatea 
uterină a tubei. Ruptura peretelui tubar se poate produce da- 
torită_hiperpresiunii create de-un hematosalpinx gravidic, in 
care a remitáti ale tubei fiind aglutinate, sîngele re- 
zultat din decolarea oului. se acumulează destinzind peretele 
tubar pînă la cedarea acestuia. Distensia progresiva a pur 
telui tubar, prin cresterea volumetricá a hematosalpinxului, 
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poate determina ruptura peretelui în dreptul unui vas, care 
va alimenta hemoperitoneul acut. Această eventualitate pare 
mai mult teoretică, cea prin erodare enzimatică (digestia pe- 
retelui tubar prin choriotripsina placentară) este mai plau- 
zibilă. 

Hemoperitoneul acut poate fi realizat Si prin ruptura 
chistului foetal, în cazul unei S.E.U. ovariene externe sau, 
mai frecvent, uneia abdominale primitive ori secundare. De 
obicei, ruptura unei sarcini ovariene este foarte precoce, mai 
ales pentru cele interne (intrafoliculare), petrecindu-se în pri- 
mele săptămîni ; ea este mai tardivă (12—16 săptămîni) pentru 
cele abdominale. | 

Diagnosticul clinic pozitiv al abdomenului chirurgical 
acut prin S.E.U., complicată cu hemoperitoneu, se conturează 
din datele examenului subiectiv, dar mai ales din datele celui 
obiectiv. 

În forma tipică a inundatiei peritoneale hemoragice, din 
examenul subiectiv reținem : amenoree sau iregularitäfi men- 
struale recente ; durerea vie abdominală (de pumnal), ur- 
mată imediat de o stare lipotimică sau chiar sincopală, după 
care bolnava rămîne adinemicä. Ulterior, ea acuză o durere 
abdominală continuă, cu iradieri în umeri, flancuri, vezică, 
lombe ; grefuri, vărsături, revenirea stării de leșin la ten- 
tativele de ridicare la verticală. Obiectiv, inspecția bolnavei 
remarcă adinamia, faciesul anemic si deshidratat, transpiratii 
reci, midriază, uşoară endoftalmie. Abdomenul evazat (de ba- 
tracian), imobil, nu are expansiuni inspiratorii si retractii 
expiratorii. nus 
- ` Palparea remarcă sensibilitatea vie a abdomenului, cu 
uşoară apărare musculară, mai frecvent fără, iar percuţia, o 
matitate hipogastrică şi pe flancuri, cu sonoritate periombili- 
cală (regiune în care sînt acumulate ansele intestinului sub- 
fire, ce plutese in revărsatul sanguin intraperitoneal). Mati- 
tatea este deplasabilă pe flancuri ; în: decubitus dorsal ea are 
limita concavă în sus, periombilical. "Palparea combinată cu 
percutia evidenţiază semnul valului. 

Examenul vaginal digital evidenţiază, sînge închis la cu- 
loare (chocolat) în vagin, înmuierea regiunii cervicoistmice cu 
hipertrofia moderată a corpului uterin, dureri vii la mobi- 
lizarea uteroanexială. Fundurile de sac vaginale sînt sensibile ; 


16 ri. d 


CE Scanned with OKEN Scanner 


cel posterior bombeazá ráminind totuşi depresibil şi suplu 
este deosebit de dureros, producind uneori o semisincopă 
(„strigătul douglasului“) — semnul Proust. Acest fund de sac 
face impresia că este ocupat de o masă moale, friabilă, ca 
zăpada — semnul lui Solowij. S-au mai descris; semnul lui 
Ody — „strigătul vezical“ constind din durere vezicală la 
mictiune sau cateterism ; semnul lui Herzfeld — nevoia im- 
perioasă de mictiune, Aceste simptome se însoțesc obișnuit de 
o stare de colaps hemoragic, cu prăbușirea tensiunii arte- 
riale, tachisfigmie, polipnee, stare de adinamie pînă la stupoare. 

În formele atipice ale inundatiei hemoragice peritoneale, 
diagnosticul pozitiv este greu de stabilit ; deseori, constatarea 
hemoperitoneului constituie o surpriză peroperatorie. For- 


mele atipice de hemoperitoneu acut gravidic ectopic au fost" 


descrise magistral de H. Mondor. În ordinea frecvenţei lor 
descrescinde, ele sînt: forma; pseudoperitonitică,) pseudooclu- 
zivă, pseudoapendiculară, pseudoabortivă, pseudosalpingitică. 

În forma clinică pseudoperitonitică întîlnim debutul brusc 
cu dureri abdominale vii, febră mare, 38—39°, decoloratia te- 
gumentelor, sensibilitatea si contractura peretelui abdominal, 
date care justifică laparotomia de urgenţă. 

> În forma pseudoocluzivä, durerile abdominale, însoţite de 
greturi, vomitări, oprirea tranzitului digestiv, “sugerează un 
ileus dinamic ; întîlnim în plus, semnele unui revărsat peri- 
toneal (matitate deplasabilă pe flancuri), dar timpanismul 
anselor destinse îl estompează. Precizarea diagnosticului eti- 
ologic este peroperatorie. 

- În forma pseudoapendiculară, predominenta durerii in 
fosa si flancul iliac drept, cu iradieri epigastrice, cu sau fără 
apărarea musculară, eventuale crize apendiculare în antece- 
dente pledează pentru diagnosticul de apendicită. Diagnos- 
ticul se precizează în momentul practicării inciziei peretelui 
abdominal. Lucrînd 3 ani într-o clinică de chirurgie generală, 
am avut surpriza constatării a 5 cazuri de hemoperitoneu 
gravidic ectopie, la cazuri diagnosticate apendicită cronică. 
Examinate ginecologic nici unul din cazuri nu prezentau sem- 
nele locale ori generale ale unui abdomen chirurgical acut 
prin hemoperitoneu. | | . | 

În forma pseudosalpingitică a S.E.U., complicată cu hemo- 
peritoneu, simptomatologia dirijează spre un proces inflama- 
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“or salpingian: Uneori, chiar laparotomia, care 
hemoragia intraperitonealà, pune in dilemă 
oarece se constată doar o tubă moderat hipertro 
congestivă. Secţiunea ei longitudinală, după e 
dentiazä hematosalpinxul, eventual embrionul. 

Diagnosticul clinic pozitiv al hemoragiei intraperitoneale 
după o S.E.U. ovariană, este mai ușor de stabilit in eventua- 
litatea localizării sale externe, dată fiind simptomatologia gra- 
vidică recentă episodului hemoragic intern, Diagnosticul de- 
. vine mai dificil în a doua eventualitate, adică S.E.U. initial 
 ovarianá, ulterior abdominală, in care climatul vagosimpatic 
gravidic s-a estompat, deoarece complicarea ei apare tardiv, 
dupá atenuarea marcatá a semnelor simpatice de sarciná. Sub- 
stratul ectopic abdominal al acestui hemoperitoneu masiv si 
acut constituie cel mai adesea o surprizá peroperatorie. În 
ambele eventualitäfi, simptomatologia generală şi cea abdo- 
minală obiectivă, impun laparotomia de urgenţă. 


evidențiază 
sursa ei, de- 
fiată si intens 
Xtirpare, evi- 


Hemoragiile intraperitoneale genitale, uterine, gravidice 
sint incomparabil mai rare decit cele tubare gravidice. 

Aceste hemoragii sint consecința unei perforatii sau unei 
rupturi uterine. 

PERFORATIA UTERINĂ, într-o regiune mai vasculari- 
zată (pereţii laterali, coarnele uterine), poate fi traumatică 
(instrumentală, tentativă de avort delictual) sau patologică 
(mola disecantá, chorioepitelioma). Ruptura uterului gravid 
este frecvent întilnită în ultimele săptămîni sau în timpul 
nasterii şi, excepţional, în primele săptămîni. 

RUPTURA UTERINĂ din primele săptămini ale evolu- 
fiei sarcinii poate fi spontană sau provocată. Cea spontană 
poate fi complicatia unei sarcini angulare. Nidatia si placen- 
taţia se fac, în aceste împrejurări, în cornul uterin, regiune 
bogat vascularizată (anastomozele terminalelor uterinei cu ale 
arterei tuboovariene) si improprie dezvoltării“ volumetrice, 
progresive, a oului în creștere. Ruptura uterină este conse- 
cinta fie a destrămării fibrelor miometriale supradestinse, fie 
procesului de incretizare a placentei cu erodarea enzimatică 
a vaselor miometriale. Teritoriul miometrial bogat da 
rizat la acest nivel va sîngera, alimentind hemoperitoneu 


18 


CE Scanned with OKEN Scanner 


ap 


acut. Sarcina uterină angulară se confundă clinic cu o S.EU. 
interstiţială. În ambele localizări ale oului fecundat (cornul 
uterin e porţiunea interstitialá a tubei) intilnim simptomato- 
logia subiectivă gravidică din primele săptămîni ; ambele se 
pot complica cu un hemoperitoneu acut, ce impune laparo- 
tomia de urgenţă. Diagnosticul diferenţial al celor două loca- 
lizări se stabileşte intraoperator, tumefierea cornului uterin 
înăuntrul insertiei ligamentului rotund, înseamnă sarcină an- 
gulară, iar în afara acestuia, sarcina tubará interstitialà. 

Ruptura uterină provocată poate fi consecința cedării unui 
col uterin scleros la dilatatie cu ocazia unui avort terapeutic. 
Cedarea rapidă a rezistenţei orificiului intern este semnalul 
de alarmă. Instalarea unei hemoragii externe si interne, ur- 
mată inopinat de colaps si şoc iminent, impune laparotomia 
de urgenţă. | 

Hemoperitoneul acut gravidic, intilnit cel mai frecvent in 
trimestrul I al sarcinii, este rar in al doilea, pentru a rede- 
veni iar frecvent in trimestrul 3, in timpul nasterii si lehu- 
ziei imediate. Dacă în primul trimestru al sarcinii, hemope- 
ritoneul gravidic este de origine predominent tubară, excep- 
tional uterină, în trimestrul 2 situaţia se inversează. În 
această perioadă o placentatie patologică, cu pătrunderea, 
uneori, a cîtorva cotiledoane pînă la seroasă, poate determina 
o perforatie sau ruptură spontană, însoţită de hemoragie in- 
traperitonealá. În aceste împrejurări, diagnosticul este relativ 
ușor, date fiind dimensiunile uterului, care nu ocupă toată 
cavitatea abdominală, permitind astfel, constatarea semnelor 
de revărsat liber intraperitoneal. 

Ruptura uterină din ultimele săptămîni ale evoluţiei sar- 
cinii este însoţită rar de un hemoperitoneu acut, sau, dacă da, 
diagnosticul clinic al acestuia este dificil. Se însoţeşte rar, 
deoarece, fiziopatologic, aceste rupturi se produc prin dis- 
tensia lentă, progresivă. Soluţia de continuitate are loc la 
nivelul cicatricii uterine segmentare sau uneia corporeale me- 
diane — ambele cu vascularizatie redusă. Cînd aceste rupturi 
se însoțesc de hemoperitoneu acut, simptomatologia obiectivă 
a acestuia este dificil de constatat din cauza ocuparii marii 
cavități abdominale de către uterul gravid. HM | 

Rupturile uterine din timpul nașterii se pot însoţi mai 
frecvent de un hemoperitoneu acut, deoarece ele pot interesa 
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regiuni vascularizate (cele posterolaterale). Constatarea hemo- . 


peritoneului este deseori  intraoperatorie,  indicatia laparoto- 
miei de urgenţă fiind impusă de simptomatologia rupturii 
uterine. 

Diagnosticul clinic. pozitiv al acestor hemoragii intrape- 
ritoneale postrupturá sau perforaţie uterină se conturează din 
asocierea datelor examenului obiectiv general (anemie acută, 
colaps, șoc hemoragic) cu cele abdominale (deformare, redu- 
cerea excursiilor respiratorii, matitate deplasabilă pe flancuri). 
Sint elocvente şi datele subiective; extragerea tulburărilor 
vegetative (sarcina molară); durerea abdominală instalată 
insidios şi difuză în rupturile uterine din primele săptămîni 
$i localizată hipogastric in cele din ultimele sáptámini. Da- 
tele anamnestice evocatoare sint: tentative de avort delic- 
tual recunoscute de bolnavă, precum şi suspiciunea unei căi 
false, la un control uterin instrumental. Alterarea stării gene- 
rale, cu facies anemic, deshidratat, midriaza, greturile, vár- 
sáturile, prábusirea tensiunii arteriale, modificarea pulsului 
(creşterea frecvenţei şi scăderea tensiunii) dau semnalul de 
alarmă, impunind  laparotomia. De reţinut că diagnosticul 
acestor eventualitäti etiologice a hemoragiei intraperitoneale 
este frecvent intraoperator, spre deosebire de a celor prin 
S.E.U. complicată, care este preoperator. 


HEMORAGII INTRAPERITONEALE GENITALE NEGRAVIDICE 


Hemoperitoneul acut negravidic se poate produce în cir- 
cumstanfe, frecvent genitale si excepţional extragenitale. 

Dacă hemoperitoneul acut gravidic se produce în condi- 
fille patologiei funcţiei gestative, cel negravidic are origine 
dublă, Prima, cea mai frecventă, aparţine patologiei funcției 
menstruale, secunda aparține restului patologiei genitale fe- 
minine (traumatisme, tumori). Patologia hemoragică a func- 
ției menstruale se intensifică in special la cele 2 extremități 
ale perioadei adulte (peripubertatea si perimenopauza) ; ea se 
poate petrece şi în primele decenii ale perioadei adulte, cînd 
hemoperitoneul acut se petrece în condiţii etiologice obste- 
tricale dar şi ginecologice. În practica rutinieră, diagnosticul 
etiologic preoperator al hemoperitoneului acut este cel gra- 
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vidic ; originea sa negravidică este, deseori, o constatare per- 
operatorie; Eroarea de diagnostic etiologic este scuzabilă, dat 
fiind că, în ambele situaţii, conduita este aceeași — laparo- 
tomia de urgenţă. Eroarea se înscrie în contextul problemei 
diagnosticului diferenţial al ginecopatiilor operatorii ; fiecare 
ginecolog are surprize intraoperatorii privind unele diagnos- 
tice anatomoclinice la care nu s-a gindit preoperator sau, 
chiar dacă s-a gindit, le-a eliminat datorită unui context 
clinic justificator. 

Hemoperitoneul acut genital negravidic are, similar ceiui 
gravidic, origine triplă ; ovariană, tubară, uterină, cu men- 
tiunea cà în hemoperitoneul acut gravidic, primul loc în or- 
dinea frecvenţei îl deţine patologia tubară, iar în cel negravi- 
dic, cea ovarianá. 


Hemoragiile intraperitoneale :ovariene 


Corelate fiziopatologic, patologiei funcţionale sau morfo- 
logice a ovarului, aceste hemoragii sînt obişnuit externe, mai 
rar ele pot determina o veritabilă inundație hemoragică intra- 
peritoneală (hemoperitoneu acut). 

Frecvența lor are un maximum peripubertar, scázind re- 
lativ în primele decade ale perioadei adulte si simţitor, spre 
perimenopauză. 

Factorul etiopatogenic principal în determinismul acestor 
hemoragii este ruptura ; substratul morfologic variază şi anu- 
me : ruptura chistelor funcționale ovariene în peripubertate 
și perioada adultă precoce, ruptura chistoamelor sau tumorilor 
ovariene solide, în cele perimenopauzice. Aparent spontane, 
aceste rupturi apar după traumatisme minime, neobservate de 
bolnavă, uneori pentru producerea lor este suficientă o sim- 
plă creștere bruscă a presiunii abdominale. Producerea lor 
presupune, pe de o parte, o zonă de minoră rezistenţă a paren- 
chimului ovarian, pe de alta, o mai bogată vascularizajie pa- 
rietală, subcapsulară. 

Chistele ovariene funcţionale, cel  foliculinic  (oestroge- 
nic) cel luteinie (progestinic), cel hematic si cel endometrio- 
zic se rup frecvent (după un examen digital, o solicitare a 
presei abdominale), fără a determina o simptomatologie zgo- 
motoasă — discrete dureri abdominopelviene, grefuri, vâr- 
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sături, probabil din cauza iritației peritoneale prin scurgerea 
conţinutului chistului în Douglas. Cind însă se întîlnesc con- 
ditiile de mai sus, cantitatea hemoragiei determină simptoma- 
tologia inundatiei peritoneale, similară celeia din sarcina 
ectopică. 


Hemoragii intraperitoneale tubo-uterine 


Exceptional de rare, comparativ cu cele genitale gravidice 
si foarte rare, comparativ cu cele negravidice ovariene, he- 
moragiile intraperitoneale tubo-uterine negravidice par a fi 
consecința a 2 factori: torsionarea acută, ruptura. Torsiona- 
rea acută poate interesa o tubă sănătoasă, ea apare peripu- 
bertar şi este condiţionată de un mesosalpinx foarte dezvoltat 
si lax. Torsiunea poate interesa o tubă patologică, rar infla- 
matorie fără perisalpingită, frecvent neoplazică ; apare în pe- 
rioada adultă sau perimenopauzic. Ruptura uterină la nivelul 
implantatiei unui fibrom subseros cu vascularizatie exube- 
rantă în pedicul poate explica un hemoperitoneu acut. Acesta 
ar mai putea fi realizat şi de un reflux hemoragic utero-tubo- 
abdominal catamenial. 

Diagnosticul clinic pozitiv al hemoragiilor intraperitoneale 
negravidice ovariene se bazează pe asocierea unui mănunchi 
de elemente pozitive si negative. Elementele pozitive se re- 
feră la datele examenului obiectiv, de abdomen acut prin 
hemoragie internă ; la recunoaşterea de către femeie că era 
purtătoarea unei formaţiuni pelviene care a devenit dureroasă 
simultan cu instalarea abdomenului acut. Elementele nega- 
tive constau din lipsa antecedentelor gravidice, a simptome- 
lor subiective de sarcină, a modificărilor cervico-istmice de 
sarcină. 


DIAGNOSTICUL CLINIC DIFERENTIAL 


Diagnosticul clinic diferenţial al abdomenului chirurgical 
acut prin hemoperitoneu se face cu toate circumstanţele ana- 
tomo-clinice care pot determina un abdomen chirurgical acut. 

Aceste circumstanțe sint de 2 categorii — una cuprinde 
pe acelea ce determină un adevărat abdomen chirurgical acut, 
secunda cuprinde pe acelea care produc „falsul abdomen acut 
chirurgical“, 
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Din prima categorie fac parte: peritonitele difuze acute 
sindromul ocluziv, sindromul torsional acut si supraacut, in- 
farctul de intestin sau mezenter. 

PERITONITELE ACUTE DIFUZE (P.A.D.) se impun ca 
diagnostic, atit prin datele din interogator, cit și cele obiec- 
tive. Interogatoriul evidenţiază un episod evocator : perforatie 
uterină post tentativă de avort delictual sau chiar terapeutic, 
trecut inflamator  uteroanexial cronic cu  recăderi acute 
(pyosalpinx, pyometrie) ; intervenţie operatorie ginecologicá 
chiar minoră (insuflatie uterotubară kimograficá, histerosal- 
pingografie etc.), comportind implicit un timp septic, infecţie 
genitală bacteriană acută. Examenul obiectiv evidenţiază, în 
formele tipice ale P.A.D., un „facies peritoneal“, gris palid, 
cu enoftalmie, midriază, uscarea conjunctivelor bulbare si a 


.. mucoasei bucofaringiene, limba arsă. Abdomenul moderat de- 


format „nu respiră“, este dureros la palpare pe toată aria, mai 
intens în hipogastru sau fosa iliacă. Abdomenul „apără“, 
este dur (contractura peretelui), nepermitind delimitarea zo- 
nelor de proiecţie parietală a diferitelor viscere intraabdomi- 
nale. Percutia arată o matitate declivă (ocupind flancurile si 
hipogastrul — în decubitus dorsal), şi o hipersonoritate peri- 
ombilicală (acumularea anselor intestinale destinse). Exame- 
nul vaginal digital remarcă, bombarea fundului de sac vagi- 
nal posterior care devine foarte dureros, totuşi depresibil. 
Aceeaşi constatare şi la tactul rectal. Mobilizarea organelor 
genitale interne este foarte dureroasă ; aprecierea dimensiu- 
nii, formei, consistentei lor este foarte dificilă dacă nu im- 
posibilă, din cauza apărării musculare ce împiedică mina 
abdominală a le percepe. De reţinut, că există forme atipice 
ale P.A.D., „forme obstetrico-ginecologice ale P.A.D.*, în care 
diagnosticul diferential devine mai delicat (vezi capitolul pe- 
ritonite acute difuze). : 

SINDROMUL OCLUZIV, acut, in forma tipică, se im- 
pune prin tetrada: dureri abdominale continue ori intermi- 
tente, colicative, vomitări ; oprirea tranzitului digestiv ; me- 
teorism. Majoritatea ocluziilor întrunesc sistematic această 
tetradă. În ginecologie predomină ocluziile sa, te 
canice și dintre acestea, cele prin strangulalie, cu bri d 
rar cele prin volvulus; sint frecvent ocluzii joase (obs 
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lul pe sigmoid). Ele pot fi si postoperatorii sau un epifeno- 
men al unei P.A.D. (ocluzii dinamice inițial, mecanice ulte- 
rior). 

SINDROMUL TORSIONAL acut sau supraacut (acesta 
este din fericire exceptional) se impune ca diagnostic, prin 
asocierea semnelor moderate de peritonitá, ocluzie, hemope- 
ritoneu, în prezenţa unei tumori pelvine (de care unele bol- 
nave se știu purtătoare), care a devenit, inopinat, fixă, dure- 
roasá, alterind starea generalá a bolnavei (febrá, adinamie, 
greturi, hipotensiune). 

INFARCTUL INTESTINO-MEZENTERIC se impune prin 
brutalitatea simptomatologiei subiective, cu dureri colicative 
insuportabile, pe un abdomen plat, cu iminentá de soc. 

Din a doua categorie a circumstanțelor de producere a 
„falsului abdomen chirurgical acut“, fac parte o multitudine 
de factori infectiosi, alergici, metabolici, neurohormonali, 
imunologici, toxici, psihogeni; precum si colici abdominale 
(nefreticá, hepatocolecisticá etc.). Aceste circumstanțe pot de- 
termina o ,pseudourgentá chirurgicală“, eventualitatea intil- 
nită obișnuit la femei, apariţia acestor episoade acute avind 
contingente premenstruale sau menstruale. De altfel, in pato- 
logia de urgenţă, s-a menţionat despre corelatia ovar-abdo- 
men, în care s-au descris efecte tisulare, constind fie din 
hipotonie excesivă, ce mimează un sindrom ocluziv acut (cu 
imobilitatea diafragmului dar fără aerocolie şi aeroileie), re- 
fractare la medicatia corectoare a dinamicii intestinale, dar 
reactionind favorabil la narcoză. În context, un teren nevro- 
tic pitiatic se poate manifesta, în sfera abdomino-pelviană, cu 
un tablou de peritonită acută difuză cu contractură, vàrsá- 
turi, meteorism, tablou ce apare premenstrual şi dispare în 
orele precedind menstrele. Endometrioza ileo-apendiculară, 
caecală, sigmoidiană, peritoneală, poate edifica un tablou de 
hemoperitoneu acut, în eventualitatea unor fenomene vaso- 
motorii intense, cu stază și sufuziuni serosanguinolente. 


DIAGNOSTICUL PARACLINIC 
Diagnosticul paraclinic al circumstanțelor etiologice ale 
hemoperitoneului acut este necesar doar in formele atipice, 


care sint mascate de o simptomatologie de imprumut Seir A 
peritonitice, . pseudoocluzive, pseudoapendiculare etc). In 
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aceste forme, tactica si strategia terapeutică pun problema 
stabilirii, preoperatorii, a unui diagnostic etiologic. Ne vom 
limita la metodele paraclinice uzuale. 

Douglasocenteza, practicată de unii sistematic, de alţii 
sporadic, de alţii deloc, evidenţiază singe proaspăt sau singe 
vechi cu microchiaguri (mulajul lumenului acului de punctie). 
Punctia poate fi fals pozitivă (singe venos dintr-un plex peri- 
cervical sau chiar sînge vechi dintr-un uter cu avort incom- 
plet, retroversat). O punctie negativă nu exclude sistematic 
posibilitatea hemoperitoneului. 

Reacţiile biologice de sarcină coroborează la stabilirea 
etiologiei gravidice a hemoperitoneului ; rezultatele pozitive 
confirmă diagnosticul în proporţie mai mare decit l-ar in- 
firma un rezultat negativ (oul decolat, nu mai eliberează go- 
nadotrofine în circulaţia maternă). 

Examenul radiologic gastroduodenal evidenţiază un con- 
tur orizontal sau discret concav superior, al marii curburi a 
stomacului (semnul Moirud) ; în cazul deformării abdominale 
prin o tumoră a cărui pol superior este coafat de stomac, 
conturul marii curburi a acestuia va fi convex superior. 

Examenul histohormonal endometrial si cel citohormonal 
vaginal vin în sprijinul etiologiei negravidice a hemoperito- 
neului, arătînd, frecvent, un exces de estrogeni (chiste func- 
tionale, tumori feminizante ovariene rupte), mai rar, un exces 
progestinic. . 

Hemoperitoneul acut chirurgical la femeie poate fi de- 
terminat si de ciroumstante extragenitale : rupturi de splină, 
ficat, pancreas ; comparativ cu cele din sexul masculin, ele 
sint incomparabil mai rare. 


HEMORAGII RETROPERITONEALE 


Hemoragiile retroperitoneale ginecologice sînt frecvent 
genitale şi au, aproape constant, o etiologie gravidică. Cele 
extragenitale : rupturi renale, suprarenale, anevrisme la vase 
mari, sînt mult mai frecvente la sexul masculin. | _ 

Hemoragiile retroperitoneale ginecologice realizează o 
entitate anatomoclinică, hematomul pe lvian. 
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Hematomul pelvian, localizare înaltă (deasupra pilniei ri- 
dicătorilor anali) reprezintă, eventualitatea lor. cea mai rară, 
dar şi cea mai gravă a hematoamelor perigenitale, fiind emi- 
namente şocogenă. Plecat dintr-un parametru, în urma efrac- 
țiunii arteriolare ori venulare, a colateralelor vaselor uterine 
interesate într-o ruptură cervico-segmentară laterală, hema- 
tomul disociază progresiv cele 2 foite ale ligamentului larg, 
infiltrind ulterior cele 3 aripioare ale sale (din jurul lig. ro- 
tund, mezosalpingele si din jurul lig. utero-ovarian). Ulte- 
rior, alimentat de vasul care sîngeră, hematomul poate fuza 
în atmosfera laxá a ligamentului lomboovarian, decolind apoi 
peritoneul parietal posterior de partea omonimă, ajungind 
pină la cel prerenal sau chiar la diafragm — este hem a- 
tomul pelvi-abdominal. 

Hematomul pelvigenital are origine dublă ; cel mai frec- 
vent este o complicatie a unei rupturi uterine spontane sau 
traumatice (forceps înalt, versiune internă dificilă, embrio- 
tomie) mai rar, hematomul poate fi manifestarea unei disgra- 
vidii majore. 

Diagnosticul clinic pozitiv al hemoragiilor retroperitoneale 
se bazează pe asocierea a 2 grupe de date. Prima se referă la 
existenţa unei nașteri care a pus probleme : hipertonie ori hi- 
perkinezie uterină, precipitarea dilatatiei, intervenție obstetri- 
cală laborioasă, o disgravidie majoră. A doua, constă dintr-un 
tablou clinic de abdomen acut, însoţit repede de colaps hemo- 
ragic ori, mai frecvent, șoc hemoragic. 

Palparea abdomenului evidențiază o masă păstoasă ocu- 
pind fosa iliacă si flancul abdominal omonim, cu limite nepre- 
cise, deplasînd uterul spre flancul abdominal sănătos. Palparea 
restului peretelui abdominal, evidenţiază semne de reacţie peri- 
toneală și de ileus dinamic, prin distensia anselor, iritate de 
peritoneul parietal posterior (sindromul paraperitonitic al lui 
Tixier). i 
Modificările generale ale organismului sînt dominate de 
anemia acută, colapsul si șocul hemoragic ; ele sînt semne cli- 
nice de alarmá, ce impun investigatii cit mai prompte, care sa 
orienteze spre diagnosticul etiologic. Aceasta reiese in urma 
efectuării unui dublu control pe cale vaginală și anume ; con- 
trolul integrităţii porțiunii intravaginale a colului și conio 
endocavitar, al integrității peretelui utero-segmentar. Contr olu! 
porțiunii intravaginale a colului, cu pense plimbate pe toata 
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circumferința acestuia evidenţiază ruptura care depăşeşte por- 
fiunea intravaginală a lui, decolind insertia vaginală la acest 
nivel. Controlul endocavitar al integrității segmento-corporeale 
efectuat digital, precizează profunzimea rupturii, întinderea 
breşei. | 

Diagnosticul clinic diferenţial, al hemoragiilor retroperito- 
neale, se discută cu restul circumstanțelor nehemoragice de 
producere a abdomenului chirurgical acut ; peritonitele acute 
difuze, sindromul ocluziv, cel torsional etc., discutate la capi- 
tolul hemoragiilor intraperitoneale. Diagnosticul diferenţial se 
mai discută cu cel al hemoragiilor intraperitoneale ; el se sta- 
bileste fie preoperator, fie intraoperator. Preoperator, dougla- 
socenteza aduce singe cu microchiaguri în hemoragia intrape- 
ritoneală și este negativă în cea retroperitoneală. Intraoperator, 
infiltratia sanguină masivă a mezourilor se însoţeşte de lipsa 
singelui în cavitate, in hemoragiile retroperitoneale ; prezenta 
singelui in cavitate, cu lipsa infiltratiei hemoragice a mezou- 
rilor, se intilnesc în cele intraperitoneale. 


Conduita in abdomenul chirurgical acut prin hemoragie 
intra sau retroperitoneală 


Urgenfa afec(iunii impune obligatoriu urgenţa tratamentu- 
lui, fără de care, prognosticul vital, imediat, devine sumbru. 
Tratamenul constă din asocierea a 2 obiective ; reanimarea şi 
rezolvarea chirurgicală a sursei hemoragiei. Ambele trebuiesc 
rezolvate imediat, complet, concomitent, indiferent de starea 
generală a bolnavei, de vîrstă, de eventuale.e tare organice, 
de gradul hipotensiunii şi anemiei. 

Anestezia va fi adecvată stării generale, rachianestezie în 
cazul unei tensiuni arteriale cu maxima între 90—100; intu- 
batia orotraheală sau, la nevoie, anestezia locală potenfatá, in 
cazul unei TA präbusite. 

Sub reanimare intensivă cu singe izogrup si substituienti, 
se intervine urmărindu-se succesiv : identificarea uterului, a 
anexei gravidice, hemostaza, toaleta cavităţii peritoneale, con- 
trolul anexei congenere. | 

Odată efectuată hemostaza, se grăbeşte ritmul perfuziei, în 
special al singelui. 

În hemoragiile genitale gravidice, hemostaza constă in 
efectuarea: fie a unei salpingectomii (în eventualitatea unei 
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rupturi mari a tubei, unui hematosalpinx cu apoplexia pere- 
telui tubar) ; fie unei salpingostomii urmate de salpingoraphie 
sau a unui simplu currage al oului (în sarcina pavilionară) cu 
controlul riguros al hemostazei. Evacuarea singelui din abdo- 
men nu este obligatorie, ea se face în raport cu starea gene- 
rală a bolnavei, care trebuie scutită pe cit posibil de stressul 
manipulării printre anse şi mezouri, și cu tipul anesteziei de 
care dispunem. 

În hemoragiile intraperitoneale negravidice, intervenţia 
constă în enucleo-rezectia ovarului purtător al chistului functio- 
nal rupt ; anexectomia si histerectomia in tumori ovariene so- 
lide rupte (la femei în menopauză). 

În hemoragiile intraperitoneale prin ruptura uterină, se 
practică fie excizia bresei uterine urmată de sutura ei, fie his- 
terectomia subtotală, ori totală, cînd breşa este întinsă şi an- 
îractuoasă, peretele uterin este compromis (infiltratie hemo- 
ragică sau infecție), femeia este spre sfîrşitul perioadei activi- 
tätii genitale. 

În hemoragiile retroperitoneale genitale, urmate obișnuit 
de constituirea unui hematom pelvi-genital, terapia chirurgi- 
cală constă din deschiderea foitei anterioare a ligamentului 
larg ; identificarea porțiunii din artera uterină care sîngeră. 
Dacă ruptura uterinei este situată înaintea cirjei (în porţiunea 
descendentă) se leagă hipogastrica, dacă este în dreptul cirjei 
sau în porţiunea ei ascendentă, se leagă artera uterină; în 
eventualitatea că aceste segmente sînt greu de identificat (si- 
tuatie frecventă), se leagă hipogastrica sub emergenta arterei 
fesiere ; mesarea hemostaticá a lojei hematomului; sutura 
bresei cervicosegmentare sau segmentare a uterului. În even- 
tualitatea că sufuziunea sanguină a invadat  mesosalpinxul, 
mesovarium și chiar miometrul pe un teritoriu întins, compro- 
miţindu-i vitalitatea, se recomandă histerectomia cu ariexec- 
tomia unilaterală, Decizia acestei intervenţii trebuie făcută 
cu mult discernämint, avînd in vedere necesitatea  păstrarii 
funcţiei menstruale a femeii, eventual si a celei gestative. f 

Reanimarea preoperatorie va urmări întreţinerea unui mi- 
nim de rezistentá, fárá pretentia refacerii imediate a volemiei, 
aceasta revenind reanimării peroperatorii, imediat după re- 
zolvarea hemostazei și celei postoperatorii, 
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CAPITOLUL IV 


PERITONITELE ACUTE DIFUZE 


Peritonitele  obstetrico-ginecologice care determină abdo- 
men acut chirurgical sint cele difuze (P.A.D.). Agenţii cauzali 
ai P.A.D. ginecologice sînt cei bacterieni, foarte rar sînt cei 
chimici ; peritonitele acute difuze caustice, post ulcer digestiv 
perforat sînt întîlnite mai frecvent la sexul masculin. 

P.A.D. ale femeii sînt rareori primitive și frecvent secun- 
dare, deci consecutive inoculării ulterioare a cavităţii peri- 
toneale. Aceasta se poate face fie dintr-un focar septic, apar- 
ținind unuia dintre segmentele interne ale sistemului repro- 
ductiv, fie perforării lui, fie extinderii unei peritonite locali- 
zate în pelvis (pelviperitonită). Există multiple modalităţi etio- 
patogenice, de producere a acestor P.A.D.: primitive (hema- 
togene), secundare (limfogene) prin inocularea peritoneului, 
pe cale limfatică, dintr-un organ septic; secundare enzimo- 
gene, consecutive efractionärii chimice digestive ; secundare 
perforatiei traumatice uterine sau perforatiei patologice 
inflamatorii (ruptura unui piosalpinx, pioovar, piometrie, can- 
cer uterin infectat ; cea secundară postoperatorie. 

Manifestările clinice ale P.A.D. sînt condiţionate de par- 
ticularitätile fiziologice ale peritoneului si de cele anatomice. 

Particularitätile fiziologice al seroasei peritoneale se re- 
ferá la funcţia de absorbţie (resorbtie) si cea de secreție a aces- 
tei vaste suprafefe, apropiatá ca intindere de cea tegumentară. 
Absorbtia peritoneală, masivă faţă de electrolitii izotonici si 
rapidă pentru proteinele plasmatice, foarte lentă pentru gaze, 
se manifestă si faţă de microbi si toxinele lor, pe care le ani- 
hilează cu condiţie dublă : cantitatea lor să nu depăşească anu- 
mite limite, seroasa să fie normală. Absorbţia peritoneală are 
variaţii teritoriale ; este maximă la nivelul diafragmului şi a 
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EE epiplon, st mijlocie n cel pelvian Si mezenteric si 
nulá la nivelul peritoneului parietal. Absorbtia proteinelor to- 
xice de pe această vastă suprafaţă este repede drenată (peste 
50% in vena portă în primele 10”, 309/; în vena cavă, în 10 
minute) Secretia normală a peritoneului lustruieste această 
suprafaţă, permitind mișcarea intestinului si epiplonului, for- 
mind 2 circuite lichidiene fiziologice paracolice cu sens invers 
(cel sting spre pelvis, cel drept spre diafragm). În contextul 
vasomotor microcirculator gravidic al peritoneului, fenomenele 
congestive prin atonia venoasá, exagereazá secretia peritone- 
ului, favorizează transsudaţia, oferind un mediu de cultură 
adecvat. În condiţiile patologice, secreția peritoneului devine 
sursa transsudatelor şi exsudatelor, pe care apoi le absoarbe da- 
torită unei activități celulare de autoapărare ; această fagoci- 
toză este maximă la nivelul peritoneului. Altă particularitate 
fiziologică a peritoneului, cu implicaţii în patologia sa, se re- 
feră la interoreceptia nervoasă, constind din facultatea de a 
reactiona senzitivo-reflex, fie local, fie regional, fie general, 
prin fenomene paretice digestive si contracturante parietale 
abdominale. 

Particularitatea anatomicá a marii cavități peritoneale a 
femeii este comunicarea ei cu exteriorul, prin intermediul lu- 
menului sistemului reproductiv. Aceasta i-a imprimat si o se- 
rie de particularităţi patologice, ce -diferă de cele ale peritoni- 
tei difuze acute la bărbaţi. Ele constau în primul rînd din: 
o rezistenţă a peritoneului faţă de stressul septic, incomparabil 
superioară celei sexului masculin, o tendință la cantonare a 
procesului septic la nivelul cavităţii pelviene ; ca o consecință 
este manifestarea clinică a peritonitei acute difuze, incompara- 
bil mai puţin dramatică, un prognostic mai favorabil, compa- 
rativ cu al P.A.D. de la sexul masculin. 


Diagnosticul etiologic al peritonitelor difuze 
acute genitale 


P.A.D. pot apare în două circumstanţe etiologice şi anu- 
me : ginecologice si obstetricale. 

Cele ginecologice pot apare rarisim in perioada prepu- 
beră, frecvent în perioada activităţii genitale si excepţional, 
în meno sau postmenopauză. 
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Cele obstetricale sint corelate de complicațiile patolo- 
giei gestatiunii (post abortum, ori postpartum). 

P.A.D. genitale pot fi primitive (in special cele peripu- 
bertare) sau mai frecvent secundare. Cele primitive peripu- 
bertare — bacteriene sau hematogene — sint imputabile frec- 
vent gonococului sau pneumococului ; ele instaleazä un ab- 
' domen acut, care nu este chirurgical, cedind tratamentului 
medical. 

PA D. secundare sint cel mai frecvent limfogene, deci 
consecutive invaziei microbiene a peritoneului prin limfati- 
cele focarului septic. Mai putin frecvent, ele sint consecutive 
rupturii unui organ infectat sau neinfectat, dar cu fermenti 
proteolitici ; ex. P.A.D. post caustice — din efractiuni di- 
gestive superioare. Mai rar, sint ductogene — consecutive 
unui reflux piogen utero-tubo-abdominal, fie distilant, fie sub 
forma unei vomici; sau prin transferul unui microbism en- 
docervico-utero-tubar cu ocazia unei manevre uterine explo- 
ratorii, ex. : insuflatie kimograficä, H.S.G. 

În ginecologie, P.A.D. secundare sint consecutive fie unei 
invazii piogene dintr-un focar septic genital (piosalpinx, ab- 
ces ovarian, flegmon supurat pe ligamentul larg) fie unei per- 
foratii uterine post tentativă de avort delictual sau post chiu- 
retaj uterin evacuator ori bioptic; fie unei perforări patolo- 
gice a uterului, datorită unui chorioadenoma destruens sau 
chorioepiteliom sau placenta percreta ; fie extinderii, in marea 
cavitate, a unei pelviperitonite acute exudative. 

În cadrul peritonitelor genitale secundare intră si peri- 
tonitele postoperatorii, consecutive ginecopatiilor inflamatorii 
sau neinflamatorii rezolvate chirurgical. | 

Peritonitele post operatorii ginecologice sînt mai frecven- 
te după intervenţii pe ginecopatii neinflamatorii, deoarece, în 
ginecopatiile inflamatorii, de obicei, puroiul este sterilizat 
prin tratamentele medicale anterioare. Ele sînt cauzate fie de 


lipsa ori insuficiența drenajului, fie de suprainfectia unui re- 
coexistent, fie de 


vărsat seros intraperitoneal peroperator, 

contaminarea directă cu ocazia primei laparotomii, fie de exa- 
cerbarea virulentei unor germeni apartinind sistemului repro- 
ductiv, anterior latenti, care au însăminţat peritoneul cu oca- 
zia unui timp septic al operaţiei. 
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Peritonitele acute difuze extragenitale ale femeii sint in- 
comparabil mai rare ca cele ale sexului masculin, Exceptional 
primare, ele sint obişnuit, secundare. În. cadrul acestora din 
urmă, cele mai frecvente sint cele postapendicectomie, mai 
rar cele postintervenţii pe intestinul subţire ori gros. Perito- 
nitele postoperatorii comportă o succesiune de etape: inter- 
ventia operatorie, un interval de liniște de 4—5 zile, apariţia 
semnelor de peritonită. TOTE | 

Diagnosticul -clinic pozitiv al: peritonitelor acute difuze 
genitale, se conturează pe date subiective şi obiective. Simp- 
tomatologia este oarecum nuanţată în formele tipice comune, 
in P.A.D. de alte etiologii, faţă de cea din formele clinice 
obstetrico-ginecologice ale P.A.D. ` | 

În formele tipice, comune, ale P.A.D., subiectiv, bolnava 
acuză subit o durere brutală, localizată inițial în zona de ple- 
care (pelviană) apoi în tot abdomenul. 

Durerea este variabilă ca intensitate şi anume: slabă la 
multipare ori virstnice, ea este vie, brutală, la nulipare ori 
ginecopatele tinere. Durerea se asociază cu grefuri, vărsături, 
sughituri, alterarea profundă a stării generale. Uneori vársá- 
turile si. greturile predomină asupra durerii, bolnava deve- 
nind repede indiferentă, apatică. Scaunele diareice sint, de, 
asemenea, un simptom de alarmă. 

. Obiectiv, diagnosticul se impune chiar de la inspecția 
bolnavei. Faciesul peritoneal, pámintiu, livid, cu încercă- 
nare și endoftalmie, nasul subțire, privirea în gol constituie 
semne importante. În orele incipiente ale peritonitei, midriaza 
$i endoftalmia trag semnalul de alarmă. Inspecţia abdomenului 
remarcă fie lipsa participării acestuia la respiraţie (expansiu- 
nea inspiratorie, retractia expiratorie), fie o redusă partici- 
pare, doar ca o ondulatie epigastrică ; distensia moderată a 
abdomenului este determinată de ileusul dinamic asociat pe- 
ritonitei. Imobilitatea diafragmului se evidenţiază prin tuse 
slabă, ezitantă, fără presiune, a bolnavei; alteori abdomenul 
poate fi normal sau chiar excavat. . 

| Palpatia abdomenului evidenţiază un simptom cardinal — 
contractura peretelui, considerată un „supersimptom“ (Haw- 
kins). E 
Contractura este localizată iniţial in focarul peritonitico- 
gen, ea devine ulterior generalizată, realizind abdomenul de 
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lemn. Dacă prezenţa contracturii adevărate este un semn de 
-peritonită, absenţa ei nu exclude diagnosticul. Contractura poa- 
te lipsi la gravide ori parturiente, la virstnice, în formele cli- 
nice astenice sau în peritonitele postoperatorii, abdomenul 
fiind uşor meteorizat şi sensibil. 

Există, de asemenea, false contracturi abdominale, con- 
tractii reflexe prin leziuni ale organelor retroperitoneale, le- 
ziuni ale organelor toracice, ale rahisului, la nevropate. 

Contractura rămîne totuşi un simptom cardinal care im- 
pune actul operator şi indică locul inciziei optime. 

Percutia abdomenului este dureroasă, de obicei teritoriul 
durerii urmăreşte extinderea procesului septic intraperitoneal 
(drumul puroiului). Matitatea pe flancuri şi hipogastru con- 
cavă periombilical, este deplasabilă pe flancuri în formele fără 
apărare musculară. Putem întilni o sonoritate timpanică ge- 
neralizată în P.A.D. cu ileus dinamic. 

Examenul vaginal digital semnalizează 2 modificări im- 
portante apărute inopinat : durerea vie la tentativele de mo- 
bilizare a organelor genitale şi deformarea fundului de sac 
vaginal posterior, care bombează, devine fluctuent şi foarte 
dureros (tipätul Douglasului). Aceleaşi informaţii şi prin tac- 
tul rectal. 

La examenul obiectiv general se observă febra crescută 


39—40°, polipneea, tahicardia, alterarea profundă a stării ge- 


nerale sînt frecvent întilnite în peritonitele difuze acute. Ul- 
terior, T.A. se prábuseste, diureza orară scade, se instalează 
socul. Bolnava este fie lucidă, fie anxioasă, agitată sau, din 
contra, apatică. Disocierea puls — temperatură e un semn de 
prognostic grav, la fel tahicardia peste 140°. 

Simptomatologia subiectivá si obiectivá prezintá o serie 
de nuantäri în raport cu formele clinice, în raport cu circum- 
stantele etiologice ale peritonitelor. Astfel, în peritonitele hiper- 
toxice, care frecvent duc la exitus în 36 ore, predomină sem- 
nele generale de intoxicație profundă — în formele lente ce 
durează 10—12 zile sau cele mijlocii, 4—5 zile, se pot intilni 
toate semnele descrise mai sus. 
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Forme clinice obstetrico-ginecologice ale P.A.D. 


Propunem aceastá denumire deoarece contextul etiologic 
pe de o parte, terenul psihobiologic gravidic, pe de alta, im- 
primá anumite caractere anatomoclinice, acestor P.A.D. Ele 
sint P.A.D. postabortum, postpartum, perimenopauzice si pos- 
operatorii. 


— — ——————————————————————————————— 


1. P.A.D. er ^ 
postabortum astenică 
2. P.A.D. — episod obstetrical recent 
postpartum |— simptomatologie atenuată 
| pyosalpinx 
" pyoovar 
postrupturá pyometrie 
3. P.A.D, . 
Forme clinice perimenopauzicà tumori ' 
„Obstetrico — ~ mspontană— C.E. 
ginecologice“ perforatie A provoc f chiuretaje 
ale P.A.D. `l biops. 
masara 
1. intervenţie X. 
minoră 
4. P.A.D. succe- | 2. interval 5—7 zile 
postoperatorie siunea 
3. peritonită [SEPES® ~ 
| 2 etape |pA.D. 
"es 


Fig. 4 


Diagnosticul clinic al P.A.D. postabortum întruchipează 
semnele unei sarcini incipiente, uterine sau chiar extrauteri- 
ne, cu cele ale P.A.D. în general. Contextul gravidic eviden- 
fiazá fie un avort spontan petrecut în condiţii dubioase sau 
la o ginecopată cu un trecut inflamator genital, fie, mai frec- 
vent, un avort delictual, cu sau fără semne cervicovaginale, 
cu. sau fără căi false, la controlul endouterin. La un interval, 
variind între 24—48 ore pînă la 4—5 zile. de la avort, Se 
constată instalarea unei alterări a stării generale Serre 
febră, frisoane, greturi, meteorism, uneor i diarei), iet hts wa 
rea progresivă a tensiunii arteriale, tahicardie, caii 
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unui soc toxicoseptic. Examenul obiectiv remarcă alterarea 
faciesului, midriază, endoftalmie, uscarea mucoaselor palpebra- 
le, jugale si linguale. Abdomenul, cu excursii respiratorii re- 
duse, imobil în etajul hipogastric, este moderat dureros la 
palpare, dar nu apără ca în formele tipice ale P.A.D. Matitatea 
este deplasabilă pe flancuri, cu sonoritate periombilicală, pre- 
zentind între ele o limită concavă superioară. Alteori, disten- 


sia abdominală, cu supletea parietală păstrată, cu discret pe- 


ritonism si percepere de unde peristaltice, simuleazá un sin- 
drom ocluziv acut. Atenuarea simptoamelor subiective si obiec- 
tive sub aspirație digestivă continuă menținerea unei stări ge- 
nerale acceptabile, nealarmante (prin antibioticoterapie profi- 
lactică), impun cu greu „momentul“ practicării laparotomiei ; 
doar instalarea unui şoc toxicoseptic, traduce dramatismul ab- 
dominal. În general, aceste P.A.D. postabortum, se manifestă 
prin o slabä evidentiere a simptomelor, fie din cauza unei 
hiporeactivitáti generale si peritoneale (în formele astenice 
ale P.A.D.), fie din cauza predominenfei endotoxinemiei deter- 
minatà de germenii in cauzà (in formele hipertoxice ale 
P.A.D.). P.A.D. postabortum pot fi şi rezultatul extinderii, di- 
fuzării si generalizárii unei pelviperitonite postabortum, for- 
ma exudativá, la care activitatea de baraj a ansei sigmoide 
si epilonului mare, a fost insuficientá pentru izolarea focaru- 
lui piogen. 


Peritonitele ginecologice postpartum 


P.A.D. postpartum sint incomparabil mai rare ca cele post- 
abortum si se impun, ca diagnostic, prin asocierea a două 
elemente : — un episod obstetrical (naştere laborioasă, mem- 
brane rupte precoce, intervenţie obstetricală dificilă, soluții 
de continuitate endocervicosegmentare) şi — ° simptomato- 
logie subiectivă şi obiectivă, insidioasă, atenuată (balonare ab- 
dominală moderată cu menţinerea tranzitului, greturi fără vär- 
säturi, dureri abdominale moderate, fără contractură, dure- 
rea douglasului, uneori scaune diareice. Deseori, simptomato- 
logia generală (adinamie evoluînd spre stupoare) faciesul des- 
hidratat, febra moderată, prăbușirea tensiunii arteriale și sta- 
rea de şoc impun diagnosticul, 
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Peritonitele acute difuze ‘perimenopauzice 


P.A.D. perimenopauzice sint consecutive fie unei rupturi de 
piosalpinx, fie perforatiei uterine de către un cancer endo- 
metrial invadant, Cele consecutive rupturii unei pungi puru- 
lente (piosalpinx, mai rar pioovar sau piometrie) pot fi de- 
clanşate de factori insesizabili (un microtraumatism abdomi- 
nal, o naştere, un avort foetal). Deoarece conţinutul puru- 
lent al acestor peritonite este frecvent inactivat (prin antibio- 
ticoterapie) sau chiar steril (prin vaccinări repetate), simpto- 
matologia generală (starea toxică) si cea locală (iritatia peri- 
toneală) sînt atenuate.  Alterarea moderată a stării generale, 
greturi, scaune diareice, durerea moderată abdominală cu 
peritonism, subocluzia dinamică şi antecedentele ginecologice 
inflamatorii sînt edificatoare. P.A.D. perimenopauzice ar mai 
putea fi consecutive. perforatiei determinate de un corioepi- 
teliom pe un uter infectat sau rupturii unei tumori ovariene 
supurate (chistice sau solide). Diagnosticul lor etiologic este 
usurat de datele interogatoriului, care vor atesta existenta 
acestor eventualitäti precedind episodul peritonitic difuz acut. 


P.A.D. postoperatorii se impun ca diagnostic, prin succe- 
siunea operatie-interval-complicatie. Operația poate fi chiar 
minoră (insuflatie tubará, histerosalpingografie, aplicare de 
radium, laminarii, infiltratii parametrale, controlul cavității 
uterine). Operația poate fi si majoră ; fie cá s-a adresat unor 
focare aparent septice, necesitind şi drenaj, fie aparent asep- 
tice (intervenţii necesitind un timp septic — bont cervical, 
vaginal, apendicular). Intervalul constă dintr-o evoluţie linis- 
tită de 1—3 zile, după care urmează instalarea bruscă sau 
lentă a P.A.D. P.A.D. evoluează filogenetic in două perioade 
(Clavel): Prima este perioada septicemiei peritoneale, care, 
clinic, se manifestă prin : febră bruscă precedată de frison, 
greturi, vărsături, jenă în tranzitul digestiv, scaune diareice, 
dispnee, răcirea extremităților. A doua, este perioada perito- 
nitei acute difuze progresive cînd se instalează semnele cu- 
noscute, Aceste semne nu au însă intensitatea şi francheţea 
celor din forma tipică a P.A.D.; ele pot realiza tabloul ns: 
peritonite astenice ori a unui ileus dinamic, a unui perito- 
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nism cu subocluzie (in colecţiile retroperitoneale parietale, 
fie ele hemoragice, fie limfatice, fie purulente). Nesesizate, 
pentru a se reinterveni, aceste P.A.D., întunecă prognosticul 
vital. 

Détrie clasifică P.A.D. postoperatorii în două categorii : 
difuze şi localizate. Cele difuze sint grave din două motive: 
ele traduc insuccesul reechilibrärii organismului față de 
stressul primei intervenţii ; 2 — ele necesită obligator rein- 
tervenfia precoce, deci o suprasolicitare adaptativă. Cele lo- 
calizate, pot fi de tipul pelviperitonitei exudative sau fibro- 
adezive ; incomparabil mai puţin severe ca primele, acestea 
sînt susceptibile la o expectativă armată, mai lungă. Este 
cunoscut că, într-o reinterventie precoce, prognosticul este 
cu atit mai bun cu cît aceasta este mai tardivă faţă de inter- 
ventia iniţială. Antibioticoterapia profilactică, abuzivă, cu in- 
dicatii nu totdeauna reale, a creat un nou tip de peritonite 
mascate. Bolnava are febră moderată, nu varsă deoarece este 
aspirată, abdomenul nu apără, devine însă sensibil pe toată 
aria, pulsul devine slab şi tahicardic, faciesul devine perito- 
nitic, douglasul devine dureros. 


„Diagnosticul clinic diferenţial al P.A.D. 


Prin analogie cu hemoperitoneul acut, diagnosticul dife- 
rentia] al PAD se face cu 2 grupe de circumstanţe ; una 
reprezentind restul circumstanțelor de realizare a adevăra- 
tului abdomen acut chirurgical, secunda a celor care reali- 
zează falsul abdomen acut chirurgical. Pentru prima cate- 
gorie, diagnosticul diferenţial este relativ uşor, procedindu-se 
prin eliminare. Pentru a doua problema este mai dificilá, 
deoarece implică asumarea răspunderii unei conduite nechi- 
rurgicale. Falsul abdomen acut chirurgical este realizat de 
o serie de circumstanţe care sînt mai frecvente la femeie. 
Desfăşurarea ciclului genital endocrin feminin are implicaţii 
neuro-reflexe asupra musculaturii netede. Se cunoaşte actiu- 


38 


CE Scanned with OKEN Scanner 


DIAGNOSTICUL CLINIC DIFERENTIAL 
AL PERITONITELOR ACUTE DIFUZE 


—————— r n"TTY TT T 
1. ILEUSUL acut 


a. Circumstantele 2, S.E.U. complicatä-inundatie 
etiologice ale 3. SINDROMUL TORSIONAL acut sau 


abdomenului supraacut 
acut chir. 4, INFARCTUL intestinal 
5. HEMOPERITONEUL 
: pneumococicá 
| ' peritoneale nien 
1. infecti . »— 
extraperitoneale tineri 
— pneumopatii acute virstnici 
meteorism, 
K n a. nevroza greturi 
2. distensii "MatioZ = 
b. Falsul abdominale pitiatică contractură 
` abdomen pseudochirur- T — complexe psihice 
acut chir| #Zicale b. Seer | | — relaparotomii 
psinog albe 


3. sindr. paraperitoneal Tixier 
4. colicile abdominale 


5. sindr. ovaro-apendicular ; 
caecum iritabil 
entero-colodistonie pînă la ileus 


F [KE a Yana X, XZ P, X T T T PI sasi 
Fig. 5 


nea hipotonizantă a hipoestrogeniei asupra tonusului mus- 
cular vascular și secretor al peretelui tubului digestiv. Se 
vorbeşte despre o corelaţie ovar-abdomen în patologia de 
urgenţă care poate determina o entero-colo-distonie, de grade 
variabile, mergind piná la ileus. În cadrul acestei corelaţii, 
sindromul ovaro-apendicular si caecul iritabil poate mima 
fie un bloc apendicular, fie un megacaecum funcţional (intil- 
nit în 6704 dintre apendicectomiile efectuate de F. Manda- 
che la femei intre 16—25 ani) Detrie atrage atenţia asupra 
rolului favorizant de reaprindere a virulenței unor germeni, 
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cu ocazia menstrelor. S-au semnalat în literatură P.A.D. men- 
struale apărind a 3-a zi de la - instalarea  menstrelor, ca o 
„formă peritonealä a maladiei periodice“. Distensiile abdo- 
minale pseudochirurgicale, pot fi. determinate de multiplii 
agenţi etiologici (infectiosi, alergici, metabolici, neurohormo- 
nali, toxici, inframicrobieni) Un loc important îl define ne- 
vroza pitiatică, manifestată în sfera. abdomino-genitală, prin 
vărsături, meteorism, greturi, contractură abdominală. Toate 
aceste simptome cedează spontan în citeva ore sau 1—2 zile. 
Unele manifestări ale abdomenului acut, pseudochirurgical, 
au origine psihogenă, ele sînt caracteristice mai ales sexului 
feminin, apar fie după o emoție puternică sau diferite com- 
plexe psihice ; femeia respectivă se complace în situaţia de 
a fi bolnavă. Gerota citează astfel de cazuri, relaparotomi- 
zate de 3—4 ori, la care simptomatologia cedează sub narcoză 
profundă. Falsul abdomen acut chirurgical mai poate fi rea- 
lizat de unele infecţii peritoneale (peritonita gonococică a 
tinerelor căsătorite sau cea pneumococică) sau  extraperito- 
neale (pneumopatii acute la tinere si virstnice), colici hepa- 
tice, nefritice, sindromul paraperitoneal Tixier (afecţiuni he- 
moragice ori inflamatorii ale fesuturilor celulare retroperi- 
toneale). 


Diagnosticul paraclinic al P.A.D. 


1. — Utilitatea diferitelor metode paraclinice uzuale, in- 
dicate în P.A.D., reiese atît pentru precizarea unui diagnostic 
etiologic, cit, mai ales, pentru obţinerea unui criteriu obiec- 
tiv asupra evoluţiei postoperatorii. Se spune că, după rezol- 
varea chirurgicală, adevăratul tratament al P.A.D. abia în- 
cepe. | 

2. — Douglasocenteza sau rectocenteza ne informeazá 
asupra caracterelor macroscopice ale exudatului peritoneal, ne 
permite recoltare pentru antibiogramá. 

— ex, radiologic al tubului digestiv ajutá la aprecierea 
ileusului paraperitonitic — ileus simptom si ileus complicatie. 
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Diagnosticul paraclinic se bazează pe asocierea probelor 
de laborator ce atestă un proces infecțios patent, cu cele ale 
ileusului frecvent dinamic şi excepțional mecanic, ce înso- 
teste peritonita acută difuză. 

Datele paraclinice uzuale apartinind procesului inflama- 
tor sînt : | | 


— examen bacteriologic 
| — examenul direct al secretiei 
din punctia Douglasului; din 
 Idrenul abdominal etc. 
— examenul cultural — hemo- 
cultura . | ; 
— antibiograma 
— examen hematologic i 
à — V.SH. 
| — leucocitoza 
= — formula leucocitará 


Datele paraclinice uzuale apartinind sindromului umoral 
determinat de ileusul dinamic din peritonita acută difuză sînt : 
hemoconcentratia, hipocloremia pînă la 500/, din valorile nor- 
male, hiperazotemia, hipokaliemia, hipoproteinemia. 

Datele paraclinice privind şocul sînt descrise la capitolul 
complicafillor P.A.D. — — | | bad pee 


Tratamentul peritonitei acute difuze 


Comportá asocierea obligatorie. a tratamentului chirurgi- 
cal cu cel al stării toxico-septice, cu tratamentul sindromului 
umoral, cu desocarea, cu tratamentul dezechilibrului funcfio- 
nal cardio-hepato-renal. De subliniat că numai tratamentul 
chirurgical nu vindecă bolnava, dar nu o face nici restul trata- 
mentelor, fără cel chirurgical, Acest tratament complex caie 
solicitat de implicaţiile fiziopatologice generate de peritonita 
difuză acută. Infecția şi starea de endotoxinemie favorizată de 
suprafața absorbantă întinsă a peritoneului, ce o egaleazá pe 
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cea a tegumentelor, este unul din elementele șocului toxico- 
septic, ce poate complica P.A.D. 

Inflamatia peritoneului visceral digestiv inhibă entero- 
receptorii determinind pareza musculaturii, cu ileusul dinamic. 
Ileusul generează alte verigi fiziopatologice : infiltratia oedema- 
toasá a peretelui intestinului îi împiedică resorbfia, mentinin- 
du-i secreția ; apare astfel staza intestinală (al patrulea com- 
partiment lichidian al organismului) care este generatoare a 
dezechilibrului electrolitic ; Ka. şi Mg. părăsesc celula, Na. 
intră în celulă (el este un toxic intraceiular), apare deshidra- 
tarea favorizind socul, iniţial, hipovolemic, ulterior toxicosep- 
tic. 

TRATAMENTUL CHIRURGICAL — element indispensa- 
bil al curei P.A.D., are obiective precise : evacuarea colecţiei 
purulente, suprimarea focarului piogen intraperitoneal, evita- 
rea complicatiilor postoperatorii. 

Realizarea acestor obiective ale tratamentului chirurgical 
asigurá eficienta restului metodelor de tratament (desocarea, 
reechilibrarea hidroelectroliticä etc.). De aceea Moore sublinia 
că intervenţia chirurgicală este „cel mai important tratament 
metabolic, în peritonite“. 

Momentul efectuării intervenţiei este recomandat de unii 
a se face cît mai repede după stabilirea diagnosticului, indi- 
ferent de virstă, deficiente organice ori contraindicatii. Deci- 
zia operatiei imediate este justificatá chiar pentru 100/, şanse 
de vindecare, chiar asumîndu-ne riscul unei laparotomii albe ; 
ea intră în preceptul lui Daniel Molliëre că „unele intervenții 
nu recunosc altă contraindicatie decît moartea“. Totuşi momen- 
tul intervenţiei trebuie stabilit de la caz la caz. O peritonită 
în faza de început, în care echilibrul funcţional cardio-hepato- 
renal nu este încă influenţat, permite o intervenţie, concomi- 
tent, bineînţeles, cu restul tratamentului. O peritonită cu evi- 
dente modificări hidroelectrolitice, dar neintratá în şoc, poate 
fi supusă unei reechilibrări rapide şi consistente de maximum 
2—3 ore, după care se intervine. 

În cazurile grave, cu şoc, dismetabolism, cazuri conside- 
rate pierdute, se intervine imediat sub reanimare intensivă, 
ai limitindu-ne doar la evacuarea puroiului din peri- 
oneu. 
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Anestezia trebuie să fie excelentă, pentru a avea o linişte 
abdominală perfectă. Ea va fi adecvată bilanţului clinico-bio- 
logic din momentul deciziei intervenției. Ideală este cea gene- 
rală prin intubatie care permite explorarea si rezolvarea in 
voie si cu riscuri stressante reduse la maximum, a focarului 
septic originar. 

În cazurile în care nu ne permitem decît evacuarea pu- 
roiului (simplă laparotomie cu drenaj), anestezia locală poten- 
tatà este suficientă şi evită riscul unei compromiteri vitale a 
bolnavei. De reţinut, că administrarea unor antibiotice (strep- 
tomicină şi neomicină intraperitoneal) determină la bolnavele 
curarizate, depresiuni respiratorii grave. De reținut, de ase- 
menea, riscul aderenfelor produse după pudrajul, intraperi- 
toneal, cu antibiotice. 

Incizia peretelui abdominal va fi orientată perpendicular 
pe straturile anatomice, evitind sectionarea filetelor nervoase 
periferice. Este de dorit ca incizia să asigure în același timp, 
accesibilitatea focarului piogen, dar si drenajul suficient si 
complet. 

Unii recomandă contra incizia pe zona de durere și con- 
tractură inițială. Cînd sediul acesta nu poate fi precizat, se 
recomandă laparotomia verticală pararectală dreaptă (Clavel) 
deoarece, clasic, fosa iliacă dreaptă este socotită zona de pro- 
ducere a ocluziilor si peritonitelor. Alţi autori sînt adepţii la- 
parotomiei largi xifoombilicale, ce asigură posibilitatea unei 
explorări complete şi uşoare. Quenu consideră că „primul timp 
al oricărei laparotomii să fie explorarea“. Explorarea este usu- 
rată cînd există un diagnostic preoperator. În lipsa acestuia, 
cercetăm metodic toate viscerele, începînd cu acelea care se 
complică mai frecvent — cu peritonita. Ne conducem după 
caracterele macroscopice ale revársatului peritoneal: cu con- 
ținut digestiv sau cu conţinut piogen (frecvent genital). Ne 
conducem, de asemenea, după zona de refacere a lichidului 
peritoneal mereu aspirat (Detrie). 

Primul timp, EVACUAREA REVĂRSATULUI, purulent 
sau seropurulent se va face metodic si complet, (pentru à ux 
scuti de pungi reziduale). Evacuarea se face prin aspirație Le 
canulă fenestratá în dublu scop: 1 — toaleta cavității peri- 
toneale; 2 — obţinerea unei vizibilitäti suficiente a aqe 
Aspiratia începe cu zonele declive ale cavităţii peritonea!e, 
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continuă apoi cu spaţiile parieto şi mezentero-colice. Clavel 
recomandă a se proceda cu „mentalitatea  bacteriologului“ ; 
orize gest — aspiratie, tamponare, debridare, sá evite inocu- 
larea materialului piogen, in regiuni incá neinfectate, ale cavi- 
tätii peritoneale. 

SUPRIMAREA FOCARULUI PERITONITICOGEN va con- 
sta fie din exereza organului inflamat, fie ,drenajul de con- 
tact“ cu renunţarea la exerezá. 

Se practică exereza organului inflamat — piosalpinx, 
apendice gangrenos, chist ovarian supurat, uter cu abcese 
miometriale ori cu gangrenă uterină, piometrie, cînd starea 
bolnavei o permite, cînd ileusul nu e prea mare şi de durată 
veche, cînd procesul aglutinant al anselor şi epiplonului nu a 
ajuns a face un baraj peritoneal prea consolidat. 

Se practică drenajul de contact fără exereză, în cazul de 
izolare a focarului piogen cu aderente strînse, neclivabile. 
Peretele lor infiltrat edematos este friabil cu riscul ruperii 
la tentativele de desaglutinare, complicind o P.A.D. genitală 
cu una clinicá-digestivá. Se consideră că „este mai bine a 
vindeca bolnava prin intervenţie în doi timpi, decit a o pierde 
în unul singur“. (Clavel). 

SPĂLAREA CAVITATII PERITONEALE constituie un 
timp complimentar, indicat in special in cazurile ce pot fi 
tratate radical (exereză) si la care putem închide abdomenul, 
fără drenaj. Spălarea se face cu ser fiziologic izotonic încălzit 
la 370, 4—5 flacoane a 500 cc., utilizindu-se sistemul de la 
transfuzie şi para de cauciuc. Se golesc concomitent, manevrind 
(para de presiune) 2—3 flacoane, dirijind jetul spre culoarele 
principale (parieto-colice, mezentero-colice, Douglas) iar aju- 
torul aspiră lichidul de spălare. Spálátura peritonealá urmată 
de închidere fără drenaj este o metodă veche (în anul 1908 
Thorek scade mortalitatea de la 1009/, — 300% prin spáláturi 
peritoneale). Din 1970 metoda este reluată, cu indicaţii la pe- 
ritonitele cu puroi redus, cu posibilitatea unei toalete com- 
plete a cavitátii, cu asanarea focarului piogen. Spálátura poate 
fi continuată si postoperator, sub forma unei dialize perito- 
neale. 


DRENAJUL peritonitelor acute difuze constituie o pro- 
blemă de tactică, mult discutată actualmente, cunoscînd o 
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gamă de atitudini care variază de la nedrenaj, la drenajul apli- 
cat sistematic. Drenajul condus după „bunul simţ chirurgical“ 
sau „drenajul de acoperire“ (Turai), util măcar chirurgului, 
sînt aspecte ale acestei tactici. Lawrence atrage atenţia că nu 
putem asemăna drenajul peritoneului cu cel al unei cavităţi 
supurative restrinse exact cum nu putem asemăna drenajul 
unui sol umed: (îmbibat) cu evacuarea unei cuve în care lichi- 
dul era colectat. -` i 
Räspunzind principiului tibl ptis ibi vacuo“, drenajul actio- 
neazà in peritonitele acute difuze pe principiul capilaritátii 
si al presei abdominale pozitive, iar in cele localizate pe prin- 
cipiul gravitátii. Gravitatia este influențată in peritonite, dat 
fiind particularitátile anatomice ale peritoneului visceral de 
a forma foife, repliuri, mesouri, ce impiedicá acumularea, prin 
pini] a revársatului peritoneal î in zone declive. Pe de altá 
parte, presiunea intraperitoneală, de. 15—20 cm. apă, echi- 
librează greutatea colecţiilor intretinind astfel difuzarea. şi nu 
colectarea lor. Gravitatia este influențată și de . particularită- 
tile fiziologice ale peritoneului — secreția, postiritativă a unui 
lichid macromolecular ce favorizează. aderenfe, care . alături 
de rolul lor pozitiv (limitarea difuzării infecţiei), au şi unul 
negativ (anihilarea gravitaţiei care să ajute drenajul), favori- 
zarea complicatiilor ocluzive postperitonitice. 
| Indicatiile drenajului ar fi in special la bolnavele caşec- 
tice, agonice, în peritonite consecutive perforării organelor, în 
prezenţa ţesuturilor necrotice cu multe debriuri fibrinoase, în 
cazuri cu zone neperitonizate sau cazuri rezolvate prin exe- 
reză, dar la care rămîn: bonturi ce nu:au. putut fi infundate. 
Tactica drenajului are mai multe etape : aspirarea revăr- 
satului peritoneal ; plasarea judicioasă a drenului (nu se face 
cu tifon); decliv, evitind zone bogat vascularizate sau iner- 
vate ; exteriorizarea drenurilor prin. contraincizii ; .scurtarea 
progresivä a tubului ; durata mentinerii pinä la. apirexie şi în 
raport cu situaţia locală. 
Contraindicatiile drenajului par a contrabalansa evident 
avantajele practicärii lui, Drenul este un corp sträin, el soli- 
cită reacţia peritoneului, care, in 24—48. ore determină un 
baraj de izolare alcătuit dintr-o cocă de fibrină, încit ceea ce 
se drenează nu este marea cavitate peritoneală, ci doar un 
canal peridren. Prezenţa drenului pune în alertă ansele subţiri 
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şi în special epiplonul mare, creînd aderenfe, care influenţează 
negativ peristaltica anselor şi favorizează ocluzia ; presiunea 
intraabdominală, menţinută negativ în abdomenul nedrenat, 
favorizează peristaltica intestinului. Mobilizarea drenului poate 
determina flebite, embolii ; drenul poate eroda viscere şi vase ; 
poate favoriza : perivisceritele, suprainfectarea  peritoneului, 
evisceratii, eventratii, cicatrici vicioase. De aceea  drenajul 
cere din partea chirurgului suficientă circumspectie, apreciind 
situaţia generală şi locală, individualizind de la caz la caz. 


TRATAMENTUL POSTOPERATOR AL P.A.D. 


Acest tratament este un factor la fel de important ca şi 
intervenţia însăşi. Se consideră că, după intervenţia operato- 
rie, tratamentul peritonitei „abia începe“ (Clavel). Tratamentul 
constă din 3 elemente intim corelate : 


1. — Supravegherea armată a cazului şi 

2. — Combaterea în continuare a cauzei; a dezechilibre- 
lor fizio-patologice inerente procesului peritonitic ; 

3. — Prevenirea complicatiilor imediate şi tardive. 


Supravegherea armată se caracterizează prin notarea zil- 
nică a următorilor parametri clinici si paraclinici: pulsul, 
tensiunea arterială, diureza orară, presiunea venoasă centrală, 
echilibrul hidroelectrolitic, faciesul, aspectul limbii, cantita- 
tea lichidelor pierdute şi a celor administrate, starea Dougla- 
sului (tact rectal sau examen vagino-digital), controlul radio- 
grafic (pentru  ileus, colecţii subdiafragmatice, abcese 
pulmonare). 

Pe baza acestor date clinice si paraclinice, asistăm activ 
la evoluţia postoperatorie- a peritonitelor acute difuze, care 
vor prezenta o serie de episoade la care trebuie să ne astep- 
tám, ele fiind fireşti remanierilor fiziopatologice. Asistind 
activ, putem surprinde aparitia la timp. a eventualelor com- 
plicatii inerente evolutiei postoperatorii. 

Tn primele 48 de ore, perioadă criticá in care poate sur- 
veni moartea, se impune o terapie intensá de redresare à 
eventualitátii șocului postoperator adăugat stării existente. În 
primele 3—4 zile apare ileusul dinamic ; în această perioadă 
se face resorbtia puroiului. Acest ileus este un simptom al pe- 
ritonitei si trebuie deosebit de ileusul-complicatie (vezi capi- 
tolul — complicații imediate ale P.A.D.). 
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“aprecierea diareei si transpiratiei. Se 


Către ziua a 8-a apare riscul formării abceselor perito- 
neale, unice sau multiple, care constituie substratul morfologic 
al peritonitei în 2 timpi sau a unor false sindroame ocluzive. 

Între ziua a 8—15-a, reapare motilitatea intestinală şi în 
teritoriile de desaglutinare a anselor. La limita lor, aderen- 
tele pot deveni strînse, cu neoformarea de bride fibroase ce 
pot determina ileusul mixt din peritonitá, cel mecanodinamic. 

Al doilea element al tratamentului comportá un complex 
de másuri la fel de importante si la fel de indispensabile vin- 
decárii. Aceste măsuri privesc : jugularea infecţiei, corectarea 
dezechilibrului. hidroelectrolitic, corectarea disfunctiei cardio- 
respiratorii si hepato-renale, corectarea ileusului. 

1. JUGULAREA INFECTIEI se face cu antibioticoterapie 
condusă după antibiogramá. | 

2. CORECTAREA DEZECHILIBRULUI HIDROELECTRO- 
LITIC este de importanţă capitală. Se stie că secretiile diges- 
tive normale deţin 200% din apa totală a organismului, cá 
600/, din apa extracelulará si peste 500%% din apa plasmatică 
sint permanent recuperate prin absorbția intestinală. 

În condiţii normale, există shunturi bidirectionale lumen 
digestiv — mediu intern. Mediul intestinal constituie al 4-lea 
sector lichidian al organismului — strîns corelat funcţional 
cu restul spaţiilor lichidiene (sanguin, interstitial, celular). În 
peritonite, staza digestivă jugulează absorbția, mentinind se- 
cretia — ducînd la.staza lichidiană, in al patrulea spaţiu. 

În peritonite există o deshidratare masivă prin transpiraţie 
(1 oră de transpiratie spoliază organismul de 4 litri apă) prin 
vărsături şi diaree si prin staza lichidiană din spaţiul al 4-lea 
(intestinul paretic). Clinic, apreciem deshidratarea prin sete 
care înseamnă pierderea a 29/, din greutatea corporală ; uscá- 
ciunea buco-faringiană şi a axilelor, a pliurilor inghinale, dis- 
fonia, hipotonia globilor oculari, emacierea feței, persistenta 
pliului cutanat. 

3. REHIDRATAREA se va conduce după : cîntărirea bol- 
navei; aprecierea cantităţii lichidului aspirat ; diureza orară ; 

va avea în vedere că 
nevoile totale în apă în 24 ore, sînt de 2500 ml. Ultimele date 
consideră că ionograma sanguină nu este un indiciu fidel al 
reanimării hidroelectrolitice si cá electrolitii urinari Sau chiar 
cei din lichide aspirate ne dau informaţii mai veridice. 
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4, CORECTAREA ILEUSULUI se face prin: tratament 
patogenie antiinflamator, care urmăreşte să dezinfiltreze pe- 
retele intestinal şi să juguleze inflamatia peritoneului visce- 
ral digestiv cauză a parezei intestinale; aspirația gastroduo- 
denală .conjugată cu stimularea medicamentoasă a peristalti- 
cei. Aspiratia gastroduodenală se face pină la reluarea tran- 
zitului. | T | 

Stimularea peristalticei se incepe dupà 48 ore de la ope- 
ratie, constînd din : 

— clisme evacuatoare;  . | 

— injecții zilnice cu miostin ori prostigmin (cu atenţie 
la eventuale suturi digestive) la 72 ore injectie cu albastru 
de metylen 19% — 5 cc. în 10 cc. sol. NaCl 1024. 

În eventualitatea nerestaurärii peristalticii, se poate sus- 
pecta complicarea ileusului dinamic cu unul mecanic — atunci 
se recurge la intervenţie debridare sau ileostomie de degajare). 


Complicatiile peritonitei acute difuze 


..* Sint imediate, si, tardive, numai primele íncadrindu-se in 
abdomenul chirurgical acut. Ele sînt : ileusul acut postperito- 
nitie si:socul din P.A.D.  : | 
Ileusul din peritonitele acute difuze, este de 2 tipuri — 
initial ileusul dinamic, ulterior cel mecanic. | 
+ Ileusul dinamic. este, în primele 7—8: zile, unul dintre 
simptomele: oricărei ‘peritonite acute difuze ; menţinerea şi 
exacerbarea lui după această perioadă, înseamnă o compli- 
cätie. Ileusul dinamic-simptom si ulterior ileusul dinamic-com- 
plicatie sînt explicate de efectele hipoperistaltogene din peri- 
tonitele acute difuze. Acestea sînt cauzate fie de factorii trau- 
matici (stressul operator), fie de cei inflamatori (ai seroasel 
viscerale), fie de cei umorali (hiponatremia, hipokaliemia, 
hipocloremia). ZEN z | | 
Sindromul umoral iniţial, efect al ileusului dinamic, de- 
vine ulterior cauza ce întreţine acest ileus. ` 2 
Ileusul poate fi total sau segmentar (anumite porţiuni ale 
enteronului ori colonului) : ' 
|: Tleusul dinamic. se diagnosticheazá radiologic prin prezen- 
ta aeroileiei marcate asociată cu o aerocolie minimă ; la ascul- 
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` FIZIOPATOLOGIA 
COMPLICATIILOR IMEDIATE ALE P.A.D. 
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Fig. 6 | 

tafia abdomenului nu se percep zgomote hidroaerice. Ileusul 
mecanic apare, de obicei, după ziua 8—10-a a intervenţiei în 
eventualitatea fibrozării unui grup de anse aglutinate, ducind 
la crearea de bride, care vor pensa sau chiar strangula ansa, 
determinind dilatatia intestinului înaintea obstacolului. Diag- 
nosticul în atari circumstanţe, se bazează.pe : durerile de tip 
colicativ ; zgomotele hidroaerice (la ascultaţia abdominală) ; 
prezența undelor peristaltice vizibile în decubit dorsal; aero- 
ileie fără aerocolie si prezenţa nivelelor de lichid la examenul 
radiologic. 
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Tratamentul ileusului postperitonitic este profilactic si 
curativ. | 

Pentru ileusul dinamic, tratamentul profilactice se con- 
fundă cu cel curativ al peritonitei (tratamentul antiinflama- 
tor, corectarea dezechilibrului hidroelectrolitic, aspirația gas- 
tro-duodenojejunală, stimularea peristalticii). 

Pentru ileusul mecanic, tratamentul profilactic se adre- 
sează tacticii operatorii pentru peritonită : (manipularea blindä, 
toaleta grijulie şi spălarea cavităţii peritoneale, reluarea precoce 
a tranzitului, asigurarea unei peritonizări cît mai bune, comba- 
terea tendinței aderentiale cu tripsină, hyaluronidazá, corticoizi, 
tylază). 

Tratamentul curativ constă fie în „enterostomie de degajare 
sau de decompresiune“, fie în orientarea anselor intestinului 
prin plicaturarea lor (op. Noble) sau prin transfixia mezen- 
terului (op. Reymond) sau altele. 

Șocul, o altă importantă complicatie imediată, poate fi 
generată de complexitatea fiziopatologică a dezordinilor din 
P.A.D., de aceea îl putem intilni in cele 2 forme mai frecvente 
— cel hipovolemic şi cel toxico-septic. 


SOCUL DIN GINECOLOGIE ȘI OBSTETRICĂ 


Problema socului a fost si rămîne controversată deoarece 
extrapolarea, din experiment la om, a datelor de fiziopatologie 
a șocului, este oarecum riscantă, pentru că reacţia oscilantă 
postagresivă (R.O.P.A.), descrisă de Laborit, variază cu specia 
si chiar cu individul ; cercetările din clinica umană sint foarte 
reduse din cauză că evoluţia precipitată a șocului impune o 
terapeutică urgentă si, practic, nu este timp pentru explorări 
paraclinice detaliate şi esalonate. 

Nu există un consens general admis, privind conţinutul 
noțiunii de soc. Pentru unii șocul este o dramă biologică, 
pentru alții socul nu există ca entitate patologică ; socul este 
o stare biologică, asa cum este viaţa sau moartea. încercînd 
o sistematizare, am putea clasifica definițiile şocului în : fizio- 
patologice, eclectice, practice. 

Definiţiile fiziopatologice ale șocului cuprind pe cea ner- 
vistă, cea hemodinamicá, cea metabolică. Dupà definitia ner- 
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vistă, socul este un sindrom corticovisceral acut, evoluînd în 
trei faze: compensată (erectilà) corespunzind fazei de exci- 
tatie corticoviscerală ; decompensată, corespunzind fazei de 
inhibitie ; preagonicá, ce corespunde epuizării excitatiei si in- 
hibitiei. Definiţia hemodinamică a șocului, evidenţiază altera- 
rea circulaţiei sanguine ; șocul este o insuficienţă circulatorie 
periferică (Selye) ; un sindrom de decompensare circulatorie 
(Moore), care nu-i consecutivă nici tulburărilor cardiace, nici 
celor vasomotorii apartinind circulaţiei sistemice (macrocir- 
culatie). 

Definiţiile metabolice evidențiază componenta tisulară 
a şocului. Socul este o stare morbidă, rezultată din deficienta 
perfuziei tisulare și a schimburilor gazoase, din „hipoxia 
tisulară  stagnantă“. Șocul este o stare morbidă a cărui nu- 
mitor comun este „perfuzia tisulară scăzută“ (Birne). : 

Dintre definițiile eclectice, reținem pe cea a lui Deloyers, 
„șocul este mai uşor de recunoscut decit de descris si mai 
ușor de descris decît de tratat“. 

În context, Moore definește şocul: un termen clinic, un 
tablou clinic de insuficienţă circulatorie acută. Alte definiţii : 
șocul este un sindrom complex de suferință viscerală difuză, 
consecutivă unei perfuzii tisulare inadecvate, prin tulburări 
ale microcirculatiilor ; socul este o formă clinică de insufi- 
cienfá circulatorie acută, ce diferă de cea prin sincopà sau 
din insuficienţa cardiocirculatorie cronică prin durată si parti- 
cularitätile mecanismului de producere ; șocul este o hipoxie 
tisulară acută, consecutivă unei grave alterări circulatorii și 
evoluează în două faze : vasculară, tisulară. 


FIZIOPATOLOGIE 


Din multitudinea definiţiilor socului se desprinde, oare- 
cum, si schema sa fiziopatologică. Șocul este o stare morbidă 
disfunctional vasculară si dismetabolic tisulară, care poate 
fi determinată de cauze multiple (sindrom polietiologic), care 
determină însă aceeaşi manifestare anatomoclinicá (mono- 
patogenie). 

Polietiologia șocului : 

Șocul, un tablou clinic de insuficienţă circulatorie acută, 
diferă de cel din cardiopatiile cronice, prin patogenia sa parti- 
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culară, poate fü rezultatul a multiple circumstante étiológics. 
Aceastá polietiologie, explicá si multiplele clasificări ale Socu- 
lui. Pentru practica clinicá, cea propusá de Rivera (1968), cu- 
prinde toate variantele etiologice. Cum insuficiența hemodi- 
namică acută poate fi consecutivă insuficientei cordului (deci 
centrului) sau consecutivă insuficienfei sistemului vascular 
(deci periferiei), socurile pot fi centrale (cardiogene) si peri- 
ferice (hemogene si microvasogene). t 

Șocul central sau cardiogen exprimă o insuficiență acută a 
forţei expulzive a ventriculului stîng sau o insuficiență a aspira- 
fiei diastolice a ventriculului (ín tamponada acută prin embolii 
pulmonare masive, ‘prin pericardita acutá, prin hemoserope- 
ricard) o insuficienţă, prin tulburări de ritm. În aceste. îm- 
prejurări, apare o înläntuire de fenomene, a căror primum 
movens este ineficienta pompei cardiace. 'Această ineficientä 
va determina o înläntuire de fenomene cauzá-efect: diminu- 
area debitului cardiac, diminuarea tensiunii arteriale, stimu- 
larea zonelor angioreceptorii (sino carotidiană și cardio-aortică), 
stimularea simpaticului cu eliberare de catecholamine, vaso- 
constricţii în teritoriile microcirculatiilor, stazá, hipoxie tisu- 
lară, acidoză metabolică. ice " L 

Socul periferic este obținut consecutiv unei dezadaptări 
continut-continátor al sistemului vascular. Socurile cauzate de 
modificările conținutului sînt denumite hemogene, cele cau- 
zate de modificările continätorului, sint denumite microvaso- 
gene. Această subdiviziune a şocurilor periferice, în hemogene 
și microvasogene, este mai mult didactică, pentru că cele 2 
mecanisme se intrică. De reţinut ca element fiziopatologic, 
dezadaptarea continut-continätor.  . a | 

Această dezadaptare poate interesa fie conţinutul, a cărui 
reducere va determina șocul hipovolemic (hemoragic, prin 
deshidratare masivă, postcombustional, postoperator). Dezadap- 
tarea poate interesa însă si continätorul : ex. vasoplegia, in ca- 
drul socurilor, cu hipovolemie relativă (de fapt, aceste socuri sint 
normovolemice), prin creşterea patului vascular. Modificările 
confinätorului vascular în șoc interesează în special teritoriile 
microcirculafiilor ; ele sînt constant întîlnite în șocul peri- 
feric, dar pot fi intilnite si în șocul central. Pentru înţelegerea 
modificărilor microcireulatiilor în soc, sînt necesare cîteva date 
sumare privind microcireulatia, supranumită circulaţie perife- 
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rică, circulaţie capilară, pat vascular, care are următoarele ca- 
racteristici anatomo-fiziologice. A 

Anatomic, microcirculatia totalizează 90 000 km de ca- 
nalicule, reprezentînd peste 900/ din arborele vascular (100/, 
fiind reprezentat de circulaţia sistemică). Conductele ce intră 
în componenţa microcirculatiilor au calibru variabil, de la 
200—7 microni. Indiferent de teritoriul somatic în care se află, 
microcirculatia este principial alcătuită din 2 sectoare: pre- 
capilar (juxtaarterial) si postcapilar (juxtavenos). Între cele 
2 sectoare, rețeaua vasculară microcirculatorie este alcătuită 
din arteriole, metarteriole, din care se ramifică capilarele pre- 
cum și anastomoze directe arteriolo-venulare (shunturi arte- 
riolo-venulare), veritabile căi de scurtcircuitare circulatorie ce 
ocolește reţeaua metarteriolo-capilară, venule. S-au descris și 
condensări inelare ale musculoasei acestor vase, formînd sfinc- 
tere, la extremitatea arteriolară a metarteriolei și capilarelor 
(sfinctere precapilare) sau la cea venulară (sfinctere postca- 
pilare). 

Fiziologic, microcirculatiile îndeplinesc rolul celei de „a 
treia forță“, in hemodinamică, ele alcătuiesc un veritabil cord 
periferic. Circulaţia sanguină în aceste sisteme de microcon- 
ducte, este intermitentă și nu continuă ca cea din circulaţia 
sistemică. Circulaţia este reglată de factori endocrini (cate- 
cholaminele cu rol vasoconstrictor) sau de factori metabolici 
locali, cu rol vasodilatator. Circuitul sanguin, în diferitele con- 
ducte ale microcirculafiilor, poate fi reglat prin jocul alter- 
nativ (tonus — relaxare) al sfincterului precapilar, care poate 
dirija sîngele fie prin metarteriolă, fie prin capilar, fie prin 
shuntul arteriolovenular. Obisnuit, conductele microcirculatiei 
sînt ischemice, circuitul sanguin făcîndu-se numai prin shun- 
turile arteriolovenulare (scurteircuitare). Această „ischemie fi- 
ziologică“* explică de ce, în condiţii normale, microcirculaţiile 
conțin doar 6—70 din volemie (Hershey), restul volemiei 
fiind în circulația sistemică. Dacă toate conductele microcir- 
culatiilor ar fi permanent deschise, ar fi necesară o cantitate 
uriașă de singe. S-a calculat, că numai microcirculatiile hepa- 
tice ar putea cuprinde volemia întreagă a organismului. Mi- 
crocirculatiile au posibilitatea să-şi varieze patul vascular in 
raport cu necesităţile adaptative, Patul vascular al microcir- 
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culatiilor este, permanent, in reajustare compensatorie cu cel 
al circulaţiei sistemice (artere, vene). 


Comportarea microcirculafiilor în soc 


Perturbarea circuitului sanguin din sectorul microcircu- 
laţiilor constituie unul din factorii fiziopatologici esentiali în 
patogenia şocului. Această perturbare este veriga principală 
a unui lanţ fiziopatologic, care determină cele 2 componente 
majore ale şocului : cea dinamică şi cea metabolică. 

fn soc, microcirculatiile sint sediul. unor fenomene vaso- 
constrictive în faza iniţială (compensată) şi vasoplegie în faza 
decompensată. Aceste fenomene sînt rezultatul spasmului for- 
matiunilor sfincteriene. ce aparţin, fie sectorului arteriolar, 
fie celui venular al microcirculatiei. Există diferite ipoteze 
explicative ale acestor fenomene. Chambers și Zweifach ex- 
plică tulburările din microcirculatii prin închiderea iniţială a 
sfincterului precapilar (sub influenţa simpato-catecholaminică), 
ráminind permeabilă doar metarteriola, iar, ulterior, prin va- 
soplegia cu plasmexodie, stază, hipoxie, acidoză locală. Lewis 
si Howlender, explică staza din microcirculatii, cu tot com- 
plexul fiziopatologic dependent de ea, prin intrarea in spasm 
a sfincterelor postcapilare (din sectorul venular al microcircu- 
latiilor). Spasmul sfincterian postcapilar alcătuiește un veri- 
tabil „zăvor venos postcapilar", în faţa căruia unda sanguină 
loveşte permanent („lovitura de berbec“), determinînd dila- 
tatia progresivă a conductelor microcirculatiei. Urmează staza, 
hipoxia locală, acidoza, microcoagularea intravasculară dise- 
minată. Lillehey explică aceste fenomene prin decalajul ieșirii 
din spasm a sfincterelor : cele precapilare, relaxindu-se îna- 
intea celor postcapilare, se ajunge la acelaşi efect: staza în 
microcirculatii cu aceleași consecinţe : hipoxie, plasmexodie, 
M.LD., acidoză locală, dismetabolism. Indiferent de explicaţia 
acceptată, efectele simpatocatecholaminice determină o vaso- 
constrictie în faza compensată, urmată de o vasodilatajie, cu 
stagnare în microcirculatii, Stagnarea are 2 consecinţe fizio- 
patologice (Hardway): plasmexodie determinind hemoconcen- 
tratie, hipovolemie ; hiperviscozitate, determinind sludging- 
pooling, M.I.D. 
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Monopatogenia șocului 


Șocul este o stare morbidă, polietiologică si monopatoge- 
nică (Simone), adică, indiferent care este factorul sau factorii 
etiologici declanșatori, manifestárile sint aceleași, unice, atit 
morfologic, fiziopatologic, precum si clinic (monopatogenie). 

Morfologic, toate: tipurile de șoc: centrale, periferice, he- 
mogene, microvasogene, hipovolemice, normovolemice, vaso- 
plegice etc., au acelaşi substrat morfopatologic; microcoagularea 
intravasculară diseminată (M.I.D.) Denumită si tromboză in- 
tracapilară (Weiss), ea constituie o verigă importantă a lan- 
fului fiziopatologic al șocului. Efect al rásunetului microcir- 
culator din şoc, M.I.D. devine o cauză a socului. Staza din 
microcirculatii (barajul din sectorul venular), pe de-o parte, 
plasmexodia cu hemoconcentratia si hiperviscozitatea pe de 
alta, sint factorii ce favorizeazá aceste microtromboze. Con- 
stituirea lor se face în etape: aglutinarea hematiilor ; micro- 
agregarea hemo-leuco-trombocitarä (agregate compuse din 
hematii, leucocite, trombocite); microtromboze intracapilare 
(ce apar la 60"); micronecroze tisulare parcelare (la 5—6 ore). 
Succesiunea acestor fenomene este descrisă în literatura ame- 
ricană sub denumirea de SLUDGING și POOLING. M.I.D: 
apare în condiţii variate, atit experimental, cît si clinic. Ex- 
perimental, M.I.D. a fost obţinută după injecții masive de 
tromboplastină, după extracte de pulmon, prostată, uter, pla- 
centă, membrane, după injectare de culturi microbiene (b. 
tific, Sanarelli 1924, Schwartzman în 1928 cu vibrion choleric). 
Clinic, toate tipurile de şoc pot determina sau sînt întreţinute 
de M.ID. 

Fiziopatologic, socul este considerat o alterare a reacției 
postagresive oscilante (R.O.P.A.), descrisă de Laborit. Această 
R.O.P.A. se poate manifesta prin 2 categorii de fenomene po- 
sibile : fie compensatorii, si atunci șocul este reversibil, fie 
patologic (distrofii viscerale), si atunci șocul este ireversibil. 
Consecințele fiziopatologice ale M.I.D. sînt multiple ; cele mai 
importante sint: alterările hemodinamice (baraj periferic, 
generator al unei insuficiențe cardiocirculatorii retrograde); 
metabolice (acidoză, dismetabolism) ; hemostatice (coagulopa- 
tie de consum). 
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Tulburările hemodinamice Sînt consecința  depășirii 
R.O.P.A. Obișnuit, R.O.P.A. menține în circulația sistemică o 
tensiune arterială (T.A.), care asigură o perfuzie tisulară 
adecvată. În fața unei hipovolemii acute, R.O.P.A. readuce 
homeostazia circulatorie prin solicitarea mecanismelor hemo- 
dinamice compensatorii. Acestea se fac pe baza reajustării 
compensatorii dintre patul circulației sistemice şi cel al mi- 
crocirculatiilor. Scurtcircuitarea in  microcirculatii (dirijarea 
sîngelui numai prin shunturile arteriolo-venulare) asigură cir- 
culatiei sistemice o cantitate suplimentară de singe. Alte me- 
canisme hemodinamice compensatorii sint: creșterea ino-si 
batmotropismului fibrei miocardice ; centripetarea circulaţiei. 
Prin centripetarea circulaţiei se asigură trecerea unei canti- 
tàti din sîngele periferic, spre organe centrale de interes vital 
(ficat, creier, miocard). Această trecere se obține prin intrarea 
în vasoconstrictie a unor teritorii periferice (pielea, rinichiul), 
eliberind astfel circa 1 000—1 200 cc. singe (autotransfuzie). 
În șocul ireversibil, aceste R.O.P.A. sînt depășite, necompen- 
satorii. Alt mecanism hemodinamic depășit este feed-back 
circulator. Feed-Back, sau retroaction, reprezintă mecanismul 
aferentării în homeostazie, adică excitarea sau inhibarea (feed- 
back pozitiv sau negativ) unui centru, prin impulsuri venite 
de la organul efector, în sens centripet. În hemodinamică, în 
mod normal, o T.A. cu valori normale, acţionează asupra an- 
gioreceptorilor din zonele sinocarotidianá si cardioaorticä, 
mentinind un feed-back negativ asupra hipotalamusului. O 
T.A. präbusitä, va acţiona stimulind aceste zone (feed-back 
pozitiv) si actionînd asupra hipotalamusului prin stimulare 
simpato-catecholaminică, ce va determina vasoconstrictii in 
microcirculatii cu scopul centripetării circulaţiei. În soc, acest 
mecanism este depășit, este o blocare a feed-back, circulator. 
Datele clinice arată că, în unele cazuri, chiar la o T.A. de 
50 mm., acest mecanism feed-back nu se blochează, in ma- 
joritatea lor însă, se blochează. Consecințele hemodinamice ale 
acestor depäsiri ale R.O.P.A. sînt, în ultima instanţă, instalarea 
unei insuficiențe circulatorii, acute retrograde. Această insu- 
ficientà circulatorie are ca punct de plecare staza din tert 
toriul microcireulatiilor („a treia forţă, în hemodinamică ), 
care, în limbaj hemodinamic, înseamnă baraj per iferic, cu 
scăderea întoarcerii venoase, Se conturează astfel un lanţ fi- 
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ziopatologic, avind următoarele verigi: scăderea întoarcerii 
venoase ; scăderea volumului ventricular telediastolic ; scă- 
derea volumului ventricular sistolic ; scăderea debitului car- 
diac, a debitului bătaie, a debitului coronarian, a T.A. ; insu- 
ficienta cardiocirculatorie acută. În concluzie, alterarea subită 
a hemodinamicii duce la o insuficienţă cardiocirculatorie acu- 
tă, care este anterogradá, în socurile centrale, si retrogradă, 
în socurile periferice (hemogene ori microvasogene). 


Perturbările metabolice constituie al doilea corolar fizio- 
patologic al șocului. Este „leziunea biochimică“ descrisă de 
Florkin, caracterizată prin acidoza metabolică. Acidoza meta- 
bolică este în acelaşi timp un efect si o cauză a înlănţuirii 
fiziopatologice din șoc. Este efectul direct al „hipoxiei stag- 
nante de la nivelul microcirculatiilor si efectul indirect al 
insuficienfei circulatorii. La rîndul ei, acidoza devine veriga 


cauzală a unei :nlánfuiri fiziopatologice, cu următoarele ve-. 


rigi: anaerobie ; eliberare de cataboliti toxici, de amine va- 
soactive ; alteratii de membrane biologice ; inactivări enzima- 
tice; deviații metabolice. Acidoza este cauza unor inlàntuiri 
fiziopatologice : edem cerebral intraglial ; sludging în micro- 
circulații ocazionind apariția M.I.D., care, din efect al socu- 
lui, devine cauză a întreținerii șocului ; scăderea CO, tisular. 
Acidoza este deci o verigă cauză-efect a lanțului M.I.D.-ACI- 
DOZĂ-M.I.D. Acidoza tisulară este predominant lactică, pe 
de o parte datorită insuficientei oxidări a acidului piruvic, 
pe de alta, mobilizării stocurilor de acid lactic, după reabili- 
tarea circulaţiei. Această hiperlactacidemie are 2 consecinţe : 
blocarea glicolizei ; inhibarea carboxilării în ciclul Krebs, prin 
scăderea CO, tisular. 

Pe scurt, in şoc există un dismetabolism care interesează 
hidratii de carbon, proteinele, lipidele. Dismetabolismul hidra- 
filor de carbon constă, initial dintr-o hiperglicemie consecu- 
tivă glicogenolizei hepatice stimulată de catecholamine, precum 
şi scăderii consumului glucozei periferice, prin lipsa insulinei. 
Ulterior, apare o hipoglicemie, consecutivă epuizării rezervelor 
de glucoză. Dismetabolismul proteic este caracterizat prin hi- 
percatabolism datorat autodigestiei tisulare (leziuni trauma- 
tice, hipoxia tisulară) și a virării metabolismului proteic spre 
glucoză (neoglicogeneză hepatică). Proteoliza fiind imperfectä, 
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nu se ajunge la aminoacizi, ci la polipeptide. Dismetabolis- 
mul lipidic este caracterizat, prin utilizarea produșilor inter- 
mediari, la neoglicogeneză. 

Monopatogenia şocului se evidențiază nu numai morfo- 
fiziopatologic, ci şi clinic. Indiferent de circumstanțele etio- 
logice, diagnosticul clinic se impune prin o serie de simptoame 
din partea sistemului nervos, a celui cardiovascular şi urinar. 
Manifestările nervoase sînt: agitație sau, din contra, apatie. 
Manifestările cardio-vasculare : prăbuşirea T.A. sub 80—60, 
cu pensarea diferentialei la Început ; pulsul normal sau acce- 
lerat. De reținut că valoarea T.A. sistemice, nu este totdeauna 
un criteriu al socului: ex. o T.A. sub 80 la o persoană care, 
obişnuit, o avea 90 nu înseamnă şoc. Dar o T.A. peste 80, 
poate fi un criteriu de soc în cazul unei persoane obişnuit 
hipertensive. Tegumentele sînt modificate în 2 sensuri: ele 
pot fi palide şi reci, cu tachisfigmie si hipotensiune arterială, 
în șocul rece. Ele pot fi insă normocrome şi calde, cu nor- 
mosfigmie și hipotensiune, în şocul cald (prin vasoplegie). 
Pulsul capilar, apreciabil prin recolorarea patului ungueal la 
cedarea presiunii, se face lent în şoc. Presiunea venoasă cen- 
trală (P.V.C.), depinde de 3 parametri, toți fiind interesați în 
şoc: funcția cordului; volemia; tonusul parietal venos. În 
şoc, P.V.C. scade sub valorile normale (12 cm apă) si anume 
cu cîte 0,7 cm la fiecare 100 cc. sînge pierdut. P.V.C. are va- 
loare în diagnosticul etiologic al şocului și în tratamentul său. 
Ca diagnostic, o P.V.C. sub 6 cm apă, în şocul necardiogen, 
înseamnă hipovolemie. Creşterea ei moderată, după fiecare 
200 cc. lichid perfuzat, înseamnă, de asemenea, hipovolemie ; 
creşterea bruscă a P.V.C., în condiţiile de mai sus, inseamnă 
insuficienţa cordului. Manifestările urinare constau din scă- 
derea diurezei orare, sub 25—30 ml. Se stie că, obişnuit sis- 
temul vascular renal deţine cam 25—30%, din volemie, din 
care 700, aparţine corticalei renale. În soc, R.O.P.A. aeter- 
mină o centripetare a circulaţiei ; prin intrarea in . 
strictie a unor teritorii (pielea, rinichiul) se asigură volemia 


cesară unor viscere importante vital (creier, pulmon, vip 
card). Vasoconstrictia renală apare înaintea celei gener iale 
teresează în special corticala renală și predomină în "te hipo- 
glomerulare eferente, jenînd filtrarea. Pe de altă îi na lo- 
tensiunea arterialà sistemicá favorizeazá blocarea filtrării 8 
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merulare, care este dependentă si de presiunea sanguină glo- 
merulară, ce reprezintă cam 2/3 din cea a presiunii sanguine 
din artera renală. Filtrarea glomerulară se oprește la o T.A. 
de 50 mm. | 


SOCUL DIN GINECOLOGIE ȘI OBSTETRICĂ 


În specialitatea obstetricală, șocul este acelaşi cu cel din 
alte domenii ale patologiei; nu există un „șoc obstetrical 
pur“, ci „şoc în obstetrică“ (Sîrbu), adică un sindrom polieti- 
ologic şi monopatogenic. Este cunoscut că șocul depinde de o 
serie de circumstanțe (Mandache); bruschetea ori violenta 
stressului, regiunea pe care a acţionat traumatismul, terenul 
(organismul). Starea de graviditate, deși considerată ca o stare 
fiziologică, solicită organismul femeii la o serie de adaptări 
compensatorii, în vederea menţinerii homeostaziei. Aceste meca- 
nisme imprimă organismului gravidei anumite solicitări, ca- 
re-l fac susceptibil față de acţiunile stressante. De aceea putem 
vorbi de un teren psihobiologic gravidic, care 
trebuie avut în vedere în diagnosticul şi conduita șocului din 
obstetrică. 

Polietiologia șocului din obstetrică 

În practica obstetricală întilnim şocuri periferice, hemo- 
gene sau microvasogene. Cele centrale (cardiogene) sînt mai 
rar întâlnite în condiţiile unei asistente obstetricale corecte, în 
care depistarea cardiopatiilor şi tratamentul lor tempestiv, ne 
scuteste de această perspectivă. 

Întîlnim în obstetrică fie şocuri hipovolemice, fie normo- 
volemice. Din grupul celor hipovolemice, cel hemoragic deţine 
proporția maximă ; șocul hipovolemic prin deshidratare ma- 
sivă (disgravidii precoce, forma gravă fiind în mod excepţional). 

Din grupul șocurilor normovolemice, obișnuit, face parte 
şocul toxico-septic si, extrem de rar, cel din embolia amniotică 
sau gazoasă. > À 

Circumstantele anatomoclinice obstetricale, în care putem 
intrezári perspectiva șocului, sint intilnite în timpul sarcinii, 
al nașterii, al lehuziei. 

Șocurile din timpul sarcinii pot fi intilnite în primele 
24 săptămîni sau în ultimele 12—14 săptămîni. În primele 
24 săptămîni se pot întilni 2 tipuri frecvente ale socului in 
obstetrică : 
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1. Șocul hipovolemic, hemoragic, complicatie a unui avort, 
sarcină ectopică, sarcină molară ; i | 

2. Socul toxicoseptic, după avorturi, obisnuit delictuale. 
în ultimele 12—14 săptămini, proporţia maximă a socurilor 
din obstetrică este deţinută tot de șocul hemoragic (placenta 
praevia, ruptura uterină, decolarea prematură a placentei nor- 
mal inserate, S.E.U. abdominală) ; şocurile nehemoragice sint 
excepţionale în această perioadă (șocul din embolia amnio- 
ticä, cel postural). În timpul nasterii si lehuziei imediate, în- 
tilnim aceleaşi tipuri de soc, în aceeași ordine a frecvenţei 


lor. 
ȘOCUL HEMORAGIC 


Este un soc .periferic, initial hemogen, ulterior microva- 
Sogen. Este un soc hipovolemic, in care veriga fiziopatologicá 
inițială este prăbuşirea T.A. prin scăderea brutală a volemiei. 
Urmează o inlántuire fiziopatologicá, ale cărei verigi cauzá-efect 
sînt următoarele : hipotensiunea arterială va stimula zonele 
angioreceptoare sinocarotidiană si cardioaortică ; din aceste 
zone vor pleca impulsuri stimulante (feed-back pozitiv) spre 
hipotalamus ; hipotalamusul va declanşa o stare simpato-ca- 
techolaminică ; starea simpato-catecholaminică va acționa asu- 
pra circulaţiei sistemice si a microcirculatiei. Actionind asupra 
circulaţiei sistemice, se vor determina, în cadrul R.O.P.A., o 
serie de mecanisme compensatorii : creşterea ino şi batmotro- 
pismului miocardului; centripetarea circulaţiei. Redresarea 
T.A., prin .aceste mecanisme, corespunde clinic colapsului 
hemoragic, ce precede șocul. Dar hipovolemia determină atit 
colapsul, cît şi șocul, deoarece, determină reflex, prin starea 
simpato-catecholaminică, o vasoconstrictie şi in teritoriul mi- 
erocirculatiilor, Vasoconstrictia din microcirculatii devine o 
verigă importantă a unei noi și complexe inlántuiri fiziopato- 
logice, care greveazá serios hemodinamica, metabolismul, echi- 
librul coagulo-litic sanguin. Hemodinamic, barajul din micro- 
circulații va cauza succesiv : reducerea întoarcerii venoase ; 
reducerea debitului cardiac; reducerea debitului bătaie : nd 
ducerea debitului coronarian ; insuficiența cordului. Meta ză 
lismul va fi interesat prin următorul cere vicios ; um 
microcirculaţii ; hipoxia stagnantä ; acidoza ; dismeta | 
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Echilibrul coagulo-litic sanguin poate fi grav tulburat în şoc 
prin alt cerc vicios, dependent de modificările microcircula- 
torii, staza în microcirculaţii ; creșterea viscozitätii; M.I.D.; 
coagulopatia. 

Practic, cauza șocului, denumit hemoragic, nu este hemo- 
ragia propriu-zisă, ci hopovolemia care nu mai poate fi redre- 
sată prin mecanismele compensatorii. Hemoragia, nu determină 
direct moartea, ci anemia gravă antrenată de hemoragie. 
Uneori, chiar oprirea tempestivă a hemoragiei nu poate evita 
instalarea șocului, atunci cînd sint depășite reacțiile compen- 
satorii declanșate de hipovolemie. 

Diagnosticul clinic pozitiv este greu de stabilit în perioada 
iniţială, deoarece şocul e inaparent. Se pot sesiza o serie de 
simptome ; agitaţie, grefuri, vărsături, răcirea extremităților, 
paloarea tegumentelor, polipnee, T.A. normală sau ușor cres- 
cută, diureza orară sub 25—30 ml. 

Ulterior, se instalează o stare de calm, somnolenfä, apa- 
tie, mergind pînă la stupoarea neuro-psihică. T.A. scade pro- 
gresiv, începînd cu pensarea diferenţialei, mx. sub 80 mm. 
Pulsul devine tahicardic şi hipotensiv sau chiar absent, atit 
la radială, cît si la femurală (cînd e prezent la femurală si 
absent la radială, este colaps). Pulsul capilar arată revenirea 
foarte lentă a culorii patului ungueal, la cedarea presiunii 


ischemiante pe vîrful unghiei. Allgóver, propune un test clinic 
frecvența pulsului. 


T.A. 
— 0,5 este normal; cînd este 100/100 = 1, 


usor de luat sistematic : este raportul dintre 


Ci 
ind este 120 


înseamnă şoc iminent; cînd este 120/80 = 1,5 înseamnă şoc 
manifest. Tegumentele sînt palide si reci. Diureza orară este 
zero. Aceste semne devin elocvente cînd se asociază sau 
succed imediat unei hemoragii, unei nașteri laborioase, unei 
intervenţii chirurgicale. Paraclinic, în faza decompensată, tul- 
burärile hidroelectrolitice se. caracterizează prin 3 hipo (clo- 
remie, natremie, protidemie) de 2 hiper (kaliemie, azotomie). 

Diagnosticul clinic diferențial se face cu sincopa, cu 
asistolia acută, cu colapsul. Considerăm necesar a sublinia 
diagnosticul diferenţial cu colapsul, eventualitatea clinică cu 
care ne confruntăm deseori în practica obstetricală, confun- 
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dindu-le uneori. Colapsul, ca si șocul, este un sindrom polie- 
tiologic şi monopatogenic, socul este, in plus, un sindrom dis- 
functional vascular şi dismetabolic tisular. Colapsul poate 
precede socul, dar nu este obligator urmat de soc; colapsul 
poate fi manifestarea iniţială a socului. In colaps, ca si în soc, 
este o prăbuşire a T.A., numai cá, această prăbuşire este tre- 
cătoare în colaps, durabilă în şoc. În colaps nu se perturbă 
vasomotricitatea în teritoriul microcirculatiilor, în soc această 
perturbare este constantă. Clinic, colapsul se instalează rapid 
prin dezadaptarea continätor-continut, al circulaţiei sistemice ; 
socul se instalează lent. T.A. cade rapid şi revine rapid in 
colaps, scade progresiv şi mai lent şi revine lent în şoc. Te- 
gumentele sînt calde şi uscate în colaps, reci şi umede in soc. 
Patul ungueal se recolorează rapid în colaps, şi foarte lent 
in soc. Pulsul este prezent la femurală si absent la radială in 
colaps, absent la ambele in soc. Reversibilitatea este totală si 
rapidă în colaps (cîteva minute), este netotală si lentă (ore, 
zile), în şoc. Revenirea sub tratament este rapidă în colaps 


lentă în şoc. 


ȘOCUL TOXICO:SEPTIC 


oc toxi-infectios, el con- 
lá, mortalitatea 7 0—9029/,. 
vent întîlnită in uro- 

fiind apanajul avor- 


Denumit încă soc bacteriemic, $ 
stituie cea mai gravă urgenţă obstetrica 
Șocul toxico-septic este o complicatie frec 
logie (cam 779/,) ; în ginecologie cam 189/0, 
tului septic. 
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Etiologie 


Factorul determinant este endotoxinemia, cauzată în special 
de bacterii, mai rar de virusuri, excepţional de ricketsii. Din- 
tre bacteriile cauzatoare, cele Gram negativ dețin proporţia 
maximă, 759/,. Dintre speciile microbiene frecvent identificate 
sînt următoarele : Escherichia coli ; Proteus ; Brucella ; Pseu- 
domonas, enterobacterii, strepto și stafilococi. TIT 

Printre factorii favorizanţi, alături de terenul psiho-bio- 
logic gravidic, se enumeră : virsta înaintată, boli asociate (dia- 
pet, hepatopatii, discrazii sanguine), antibioterapii excesive, 
ce au creat antibiorezistenţă, asocierea altor circumstanţe eti- 
ologice cu cea septicá (traumatisme, hemoragie). 


Morfopatologie 


Leziunea principală este M.LD., care presupune aceeaşi 
inläntuire constituțională cu cea din socul hipovolemic, ace- 
leasi implicatii hemodinamice, metabolice, coagulo-litice. M.I.D. 
a fost obţinută, în multiple circumstanţe, fie de laborator, fie 
clinice. Hardway, a obţinut M.I.D. după injecții, în doze mari, 
de tromboplastină, sau extracte de uter, placentă, membrane, 
pulmon, prostată. Weill a obţinut efecte similare după in- 
jectii de endotoxine. Sanarelli, in 1924, Schwartzmann, în 
1928, au obţinut M.I.D. după injectarea de culturi microbiene, 
primul de b. tific, secundul de vibrion holeric, cu 2 injecții 
consecutive (sensibilizantă si declanșantă), la 24 ore i.v. Ei 
au obţinut M.I.D. în toate viscerele importante. De aceea, 
șocul toxico-septic este considerat un fenomen Sanarelli- 
Schwartzmann generalizat. Sectiunile ` microscopice arată: 
mioendometritá difuză, edem si trombi proaspeţi la nivelul 
uterului, paloarea  corticalei si congestia medularei renale, 
obstructia prin trombi a anselor nefronului, focare necrotice 
si cu trombi în corticosuprarenalá si hipofiză. M.I.D. rămîne 
$i pentru şocul toxico-septic o verigă importantă a cercului 
vicios ; soc—M.I.D.—soc. 


Fiziopatologie 


Șocul toxico-septic, este un şoc periferic microvasogen, 
aparent hipovolemic, Este aparent hipovolemic sau cu hipo- 
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volemie relativă, deoarece” dezadaptarea continut-continátor, 
in acest tip de soc, este mai rar produsá din cauza continutu- 
lui (volemia) ci a con(inátorului (vasoplegia). Este deci un 
SOC normovolemic si vasoplegic. Dar șocul toxico-septic poate 
fi si hipovolemie, atunci cînd se asociază circumstanţe etio- 
logice adecvate celui hipovolemic. 

Socul toxico-septic presupune însă, un climat umoral 
special, starea de endotozinemie, care este însoțită sau 
nu de bacteriemia corespunzátoare (hemocultura poate fi ste- 
rilă). Starea toxică rezultă din multiplele noxe produse de 
endotoxină. Aceste noxe se pot schematiza in: noxe circula- 
torii, neurotoxice, metabolice. 

Efectele nocive circulatorii ale endotoxinelor se repercu- 
tează asupra vasomotricitátii, asupra endoteliului vascular, 
precum și asupra homeostaziei coagulării. Efectele circulatorii 
constau din spasmul sfincterian la nivelul microcirculatiilor, 
cu consecințele lui — stază, hipoxie, sludging-pooling, M.I.D., 
acidoză, dismetabolism. Efectele toxinelor asupra endoteliului 
vascular constau din topirea cimentului intercelular, alterări 
citoplasmatice cu eliberare de tromboplastinä. Efectele asu- 
pra homeostaziei coagulării constau în tulburarea echilibrului 
coagulo-litic, fie in sens coagulant, fie litic. Efectele coagu- 
lante se datoresc acţiunii trombinomimetice a toxinei, deter- 
minind o coagulopatie de consum sau de activare a plasmi- 
nogenului, ducînd la o coagulopatie prin lizá. După ultimele 
date, coagulopatia din şocul toxico-septic se poate reduce in 
3 moduri: fie o coagulopatie de consum, fie o coagulopatie 
prin lizá, fie hipocoagulare globală, prin insuficienţă hepaticá 
(imposibilitatea sintetizárii globulinelor coagulante). f 

Efectele neurotoxice sint demonstrate, clinic, prin actiu- 
nea depresivă nervoasă, si experimental, prin denervarea chi- 
rurgicală sau anestezie, care asigură o supravieţuire de 800/, 
comparativ cu mortalitatea de 709/, a lotului martor. Efectele 
neurotoxice obţinute prin injectarea intracerebrală, necesită 
doze incomparabil inferioare celor necesare în caz de injec- 
tare intravenoasă. . 

Efectele metabolice se rezumă la catabolismul proteic, 
datorat eliberării de către toxine, à enzimelor Alei 
(tripsina, kalikreina, kimotripsina), care, alături de efectu 
vascular, îl au si pe cel litic tisular. 
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JDIAGNOSTICUL CLINIC 


Diagnosticul pozitiv se edifică pe o serie de date subiec- 
tive importante : manevre abortive, un frison solemn urmat 
de alterarea bruscă şi deosebit de gravă a stării generale. Exa- 
menul obiectiv remarcă seriozitatea manifestărilor nervoase : 
confuzie, stupoare, comă. În plus: febră mare, 39—40 grade, 
oligoanurie, dispneea Chyne-Stookes, tachisfigmie, T.A. pră- 
bușită, vărsături, diaree, melenă, icter, tegumente palide ori 
cianotice, marmorate, reci, uscate. 

Diagnosticul clinic diferenţial se face cu comele întilnite 
in obstetricá : metabolice (hiper, ori hipoglicemică) ; hidro- 
electrolitice (deshidratarea acută); toxice exogene ; disgravi- 
dice (eclampticä) ; din embolia gazoasă, tumori cerebrale. 

Diagnosticul paraclinic aduce informaţii preţioase privind 
alterările biochimice (acidoză, uremie, perturbări hidroelectro- 
litice), bacteriologice (hemocultura frecvent sterilă, antibio- 
grama, examenul cultural din secretii) formula leucocitară 
etc. 


TRATAMENTUL ȘOCULUI DIN GINECOLOGIE 
Tratamentul profilactic 


În timpul sarcinii se impune diagnosticul si tratamentul 
tempestiv al patologiei primelor săptămîni ale sarcinii: văr- 
sături, disgravidie, hemoragii mari (surse ale șocului hipovole- 
mic), avortul septic (sursă a șocului toxico-septic). Alt obiec- 
liv, depistarea şi tratamentul corect al cardio, hepato, nefro- 
patiilor, care pot constitui un teren propice evoluţiei socului. 

În timpul nașterii, tratamentul profilactic va urmări: 
evitarea nașterilor lungi, laborioase ; a traumatismelor obste- 
tricale (mecanice ori medicamentoase) ; prevenirea complica- 
țiilor hemoragice. 

În timpul lehuziei, evitarea complicatiilor hemoragice și 
infecțioase. 


Tratamentul curativ al șocului 
Trebuie remarcată, de la început, diferenţa, privind şansele 
tratamentului, între virsta tînără şi precocitatea apariţiei $0- 
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cului și virsta înaintată $i intirzierea apariției lui (Moore). 
Tratamentul curativ. poate fi concretizat prin reanimarea 
şocatei. Reanimarea cuprinde, obligator, asocierea mai multor 
parametri, egali ca importanţă : reanimarea circulatorie, me- 
tabolică, a toxiinfectiei si cea renală. j 

Reanimarea circulatorie are ca obiective importante : co- 
rectarea hipovolemiei, medicatia vasomotorie, medicatia coa- 
gulopatiei. 

Corectarea hipovolemiei se face cu singe, plasmă, lichide 
de înlocuire. Singele administrat va fi izo Rh., sau, la început 
O1 Rh neg, pînă la testarea grupei si a Rh-ului. Indicatiile 
administrării : un hematocrit sub 35—309/, Inconvenientele : 
manifestári alergice, ictere de inoculare, aport exagerat de 
potasiu, maladia politransfuzatilor (anticorpi neregulati). Plas- 
ma are avantaje si dezavantaje. Dintre avantaje: aduce pro- 
teine si elemente stabile ale coagulárii, se poate pástra 6—7 
ani (plasma uscată), viscozitatea mare o menţine în circulaţie 
(volemie). Dintre inconveniente : hepatita virală de inoculare ; 
producerea de anticorpi, ce ar jena transfuziile ulterioare. Li- 
chidele de înlocuire vor fi conduse după : bilanţul pierderilor, 
&ontrolul P.V.C., (măsurată la fiecare 200 cc. lichid perfuzat, 
ea trebuie să crească lent si paralel cu T.A., cu revenirea 
diurezei orare, a pulsului ungueal). 

Corectarea hipovolemiei impune o anumită tactică (Moore), 
după cum este precoce sau tardivă. 

Corectarea precoce (imediată) este ideală și se face după 
cum urmează: în hipovolemia prin hemoragie : seruri, dex- 
tran şi sînge integral, în proporţia 1, cantitate sînge, la 2 
cantităţi substituienti. în hipovolemia prin deshidratare, se 
administrează seruri în ritm rapid. În hipovolemia mixtă, se 
administrează sînge total, soluţii saline şi coloidale, plasmă, 
dextran micromolecular, pentru a reduce tendinţa la sludge. 
Injectăm întîi 500 cc, apoi pînă la 2000 cc zilnic, numai in 
eventualitatea unei diureze orare normale. Eiectele favorabile 
sînt vizibile după 1 000—1 500 cc. 

Corectarea tardivă a hipovolemiei este deseori inadecvată, 
ori chiar imposibilă, deoarece se creează o nouă inläntuire fi- 
ziopatologică. După Moore, verigile acestei înlănţuiri sint ur- 
mätoarele : hipovolemia a creat o hemodilutie (prin venirea 
transcapilará a plasmei interstitiale), care va genera o ane- 
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mie secundară de hemodilutie ; adăugarea de singe integral 
va determina o hipervolemie acutá, care presupune o adap- 
tare funcţională a cordului ; în cazul unui cord suficient, se 
va ajunge la normovolemie ; în cazul unui cord insuficient, 
se va ajunge la hipervolemie cu edem pulmonar acut. De 
aceea, se recomandă o serie de reguli tactice: transfuzia 
sanguină să se facă la începutul creșterii P.V.C. ; în eventua- 
litatea că T.A. se menţine staţionară, iar P.V.C. crește, se 
recomandă digitalizare si eventual transfuzie intraarterială. 
În cazul că T.A. este scăzută si bolnava este oligurică (exclu- 
zind alte cauze ale oliguriei) se recomandă atenţie la reface- 
rea volemiei (cu cit hematocritul este mai mic, cu atît este 
mai mare volumul plasmatic). La virstnice este de preferat 
masa eritrocitară. 

Indicatiile eficacitätii tratamentului : uscarea tegumente- 


lor, recolorarea lor, încălzirea extremităților, revenirea T.A. 


și a pulsului, diureza orară — 25—30 mL, revenirea hema- 
tocritului. 

Medicația vaso-motorie are două obiective importante, 
în raport cu fenomenul vaso-motor predominant: vasocon- 
strictia ori vasoplegia. 

Corectarea vasoconstrictiei, va urmări : frinarea excesului 


de catecholamine alpha stimulante (noradrenalina, adrena- 


lina). Această corectare se obţine prin droguri alpha litice, 
sau alpha blocante si beta mimetice. Dintre medicatiile alpha 
litice; cocktailul litic, iar, recent, s-a recurs la benzaminá, 
în doze de 1 mg/kg corp in 500 cc lichid perfuzat in 50— 
—60'. Se obţin trei efecte : încetinirea fluxului ; scăderea vo- 
lumului plasmatic ; creşterea viscozitätii. Ele apar la 10', du- 
rează 24—36 ore. Se impun 2 precautii : adăugarea de singe 
(deoarece benzamina prábuseste T.A. prin creşterea patului 
vascular cu 250%); corectarea oliguriei. Criteriile clinice ale 
tratamentului : revenirea P.V.C., a pulsului. 

Medicația beta mimetică urmărește stimularea beta re- 
ceptorilor care au următoarele efecte : tahicardie, stimularea 
cardiacă, vasodilatatie. Dintre drogurile administrate se re- 
comandă izoproterenol, în injecții intravenoase 0,1 — 0,2 
mg/orá în 500 cc ser fiziologic. Are efecte de scădere a re- 
zistentei periferice, a stocajului venos, a T.A. (dar nu brutal 
„ca la benzamină). Are efecte de creștere a întoarcerii venoase, 
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a fluxului sanguin renal, a ino si batmo-tropismului cordu- 
lui. Este indicat in eventualitatea imposibilității cordului de 
a învinge rezistenţa periferică, desi P.V.C. a revenit; cind 
debitul cardiac este scăzut. 

Corectarea vasoplegiei, element fiziopatologic al unor 
şocuri toxico-septice, se face cu droguri alpha mimetice (nor- 
adrenalina), alpha şi beta-mimetice (adrenalina), beta-mime- 
tice (isuprenalina). Doza este 2—5 mg in 500cc glucozá izo- 
tonică. Efectele scontate sint: creșterea rezistenței periferice, 
creșterea D.C. şi a întoarcerii venoase, dilatatia coronarelor. 
Indicatiile medicatiei vasoplegiei sint in socul hipovolemic 
prin vasoplegie, in șocul cardiogen, precum și în socul cu 
extremităţi calde si pielea uscată. 


Tratamentul coagulopatiei 


Constituie un obiectiv la fel de important ca preceden- 
tele, deoarece, în șocul intilnit in obstetrică, terenul gravidic 
oferă circumstanţe favorizante apariţiei coagulopatiei, prin 
modificări ale echilibrului coagulo-litic sanguin. Ele au tost 
descrise la capitolul terenul psihobiologic gravidic. Tratamen- 
tul coagulopatiei trebuie să respecte riguros următoarele de- 
ziderate : precocitate, rapiditate, suficientä, complexitate. 

Tratamentul poate fi clasificat in substitutiv şi patoge- 
nic, obligator asociate, obligator complete. 

Tratamentul substitutiv cuprinde asocierea obligatorie a 
fibrinogenului, plasmei uscate, singelui proaspăt total. Fi- 
brinogenul bovin, 4 g. în perfuzie, sub protecţia heparinei 
pentru a evita trombozele, are o acţiune de 10—12 zile. Ad- 
ministrat singur nu este eficace deoarece: nu este singurul 
factor deficitar ; aduce material suplimentar coagulării de 
consum ; se lizează rapid în coagulopatiile prin liză. 

Plasma uscată concentrată este eficace deoarece reface 
volemia (viscozitate), aduce tromboplastine, protrombină şi 
inhibitori fibrinolitici, se poate conserva 6—7 ani. 

Sîngele proaspăt total reface volemia ; aduce tromboplas- 
tinogen. Administrat singur, este chiar dăunător (aduce acti- 
vatori proaspeţi pentru coagulopatia de consum) ; asociat cu 
fibrinogenul şi plasma uscată, are efectele scontate. " 

Tratamentul patogenic urmărește corectarea dezechili- 
brului coagulolitic din M.LD. Acest dezechilibru se manifestá 
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în 3 faze succesive; 1. hipercoagulabilitate prin hipertrombo- 
plastinemie ; 2. hipocoagulabilitate prin consumul factorilor 
coagulării, antrenați în faza precedentă ; 3. de hipocoagulare 
prin fibrinolizá, reacţională (heparina endogenă). Tratamen- 
tul patogenic, exprimat plastic „coagularea asistată“, va ur- 
mări : asocierea obligatorie a tratamentului substitutiv cu 
cele 3 elemente ale sale, cu medicamente corectoare a hiper- 
coagulării sau a hiperlizei, condus după cele 3 faze descrise. 
Astfel, pentru faza I sînt indicate trombolitice. Se începe 
cu heparina 20—30 mg. i.v. la 6 ore, se continuă cu trombo- 
litice uşoare care au o acţiune de durată, care vor accelera 
curățirea teritoriilor trombozate ; ele sînt indicate în faza trom- 
bozelor constitute. Dintre ele, streptokinaza produce o fibri- 
noliză permanentă (dacă este in doze mici) sau trecătoare 
(dacă este în doze mari), activind plasminogenul. Pentru fa- 
zele 2 şi 3, sînt indicaţi inhibitorii plasminei sau inhibitorii 
litici, sau antienzime, deoarece în aceste faze hipocoagularea 
este însoţită de fibrinoliză. Inhibitorii lizei sint indicaţi în 
asociere cu trombolitice, pentru a evita riscul unei tromboze 
întinse. În practica clinică, se utilizează acidul epsilonamino- 
caproic (EAC) si trasilolul. E.A.C. se utilizează în perfuzie 
1 g./oră pînă la 25 g./24 ore; este un puternic inhibant al 
plasminogenezei ; suprimă şi eliberarea urokinazei. Trasilolul, 
mai activ decit E.A.C., este un inhibitor al plasminului liber 
(care nu este inhibat de E.A.C., acesta actionind asupra plas- 
minogenului). Subliniem asupra obligativitätii aso- 
cierii tuturor elementelor tratamentului 
substitutiv cu cel patogenic, în coagulopatii. 


Reanimarea metabolică 

Constituie o altă latură, de asemenea importantă, în 
complexitatea tratamentului șocului, sindrom  dismetabolic 
tisular. Combaterea acidozei si frinarea catabolismului pro- 
teic sint cele 2 obiective ale acestei reanimări metabolice. 
Combatem acidoza prin soluţii de bicarbonat de sodiu, izoto- 
nice (14%) sau hipertonice (24 g.%o) ; solutii de lactat de So- 
diu, care nu dá supraincárcare hidricá, este transformat în 
bicarbonat de sodiu, în ficat. Trisaminolul (THAM). produce 
o diureză osmotică, inducînd o alcaloză mixtă, este special 
indicat in supraîncărcări volemice si retenţii sodate. Trata- 
mentul cu THAM, este grevat de riscul deprimării centrilor 


71 


CE Scanned with OKEN Scanner 


respiratori, a hipoglicemiei. Se injectează intravenos, 1 g. pe 
3 kg. corp, în 550 cc. 

Frinarea catabolismului proteic se face cu antienzime — 
ex. trasilolul. 25 


Reanimarea toziinfecţiei 

Primul obiectiv — antibioticoterapia — urmá- 
reste oprirea creşterii logaritmice a germenilor. Iniţial, se 
asociază 2 antibiotice cu spectru larg, la întîmplare, pînă la 
rezultatul antibiogramei și hemoculturii. Sînt diferite scheme 
terapeutice : administrăm, timp de 7—10 zile, 10—40 mili- 
oane U. Penicilină/24 ore. 

— Penicilină 2 mil. U. la 4 ore plus eritromicin 0,5 g. 
la 5—6 ore; 

— Clorocid si streptomicină cite 2 g./24 ore. 

Se recomandă atenţie, deoarece socatul este deseori cu 
insuficiență hepato-renală, ori, dintre antibiotice, tetraciclina 
este hepatotoxicá, iar colimicina, kanamicina, streptomicina 
sint nefrotoxice. 

Al doilea obiectiv este tratamentul factorului septic, con- 
stind din: 1. chiuretajul cavităţii uterine, sub perfuzie cu 
antibiotice, cînd hemoragia o impune, sau la 6 ore de la insta- 
larea perfuziei ; 2. histerectomia, in caz de perforatie uterină 
sau de gangrená uteriná. Pentru detalii recomandám capitolul 
„forme obstetrico-ginecologice“ ale abdomenului chirurgical 


acut. 
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CAPITOLUL V 


SINDROMUL OCLUZIV ACUT. 


Sindromul ocluziv acut (S.O.A.), atit cel mecanic, cit Si 
cel dinamic, fie în varietatea lor înaltă, fie în cea joasă, consti- 
tuie, de asemenea, o circumstantá etiologică de abdomen 
chirurgical acut în obstetrică și ginecologie. 

Abdomenul chirurgical acut prin S.O.A. este mai rar în- 
tilnit, decit cel prin P.A.D. ori cel prin hemoperitoneu acut. 
De asemenea, in polimorfismul formelor clinice ale S.O.A. 
din specialitatea noastră, ocluziile mecanice prin obturatie 
par excepţionale, comparativ cu cele prin strangulatie. În 
context, ocluziile înalte (obstacol ileocecal) sînt de asemenea 
excepționale, comparativ cu cele joase (obstacol rectosigmoi- 
dian). Ocluziile dinamice, mai frecvente ca cele mecanice, 
explicabile prin climatul hipotonizant gestational asupra mus- 
culaturii netede intestinale, sint mai frecvent, o complicatie 
a P.A.D: sau a pelviperitonitelor (postabortum și mai rar a ce- 
lor postoperatorii). Aceste fapte ar explica si gravitatea mai 
redusă a S.O.A. din obstetrică si ginecologie, comparativ cu 
cel din alte domenii ale patologiei, deoarece ocluziile sînt 
predominant inflamatorii, dinamice și joase. 


Succinte date privind fiziopatologia S.O.A. 


Mecanismul fiziopatologic al S.O.A. obstetrico-ginecologic, 
este identic cu al S.O.A. din alte domenii ale patologiei abdo- 
minale de urgenţă. 

Indiferent de modalitatea de producere a S.O.A. (meca- 
nic ori dinamic), distensia anselor (cu predominenta celor sub- 
tiri în ocluzia înaltă și a celor groase, în cea joasă) determi- 
nà o inlántuire de fenomene cauzá-efect. 
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Levy consideră distensia ansei în amonte, ca prima ve- 
rigă, ce realizează un ciclu fiziopatologic autointretinut, tre- 
cînd prin 4 trepte; clinică, vasculară, celulară, microbiană. 
În treapta clinică, inlánfuirea ar cuprinde următoarele verigi ; 
distensia ansei, retentia hidroionică intestinală, hipersecretia 
intestinală, staza intestinală, vomitările prin deficit hidroionic, 
pareza intestinală, distensia intestinală. În treapta vasculară, 
înlănţuirea începe cu: staza venoasă si limfatică, edem si con- 
gestie mezenterică şi a pereţilor intestinali, hipoxie tisulară, 
hiperpermeabilitate capilară, plasmexodie în lumenul intesti- 
nal și, mai puţin în cavitatea peritoneală, hipoproteinemie-hi- 
povolemie-deshidratare extracelulará, stază venoasá. Înläntui- 
rea fiziopatologicá din treapta celulară constă din alterarea 
potențialului de membrană și a metabolismului, reducerea vo- 
lumului citoplasmei, invadarea celulei cu ioni Na și H-dezechi- 
libru hidro-ionic global. Treapta microbiană este consecința 
precedentelor și constă din următoarele verigi : staza vasculară, 
staza intestinală, germinarea microbiană în lichidul de stază, 
difuziunea de toxine prin pereţii intestinali. în circulaţia 
sanguină si peritoneu, endotoxinemia. | 

Distensia anselor intestinale, efect al stazei si acumulării 
de gaze, determină creșterea presiunii din lumen (de 4—10 
ori) si a presei abdominale. Ea devine cauza  perturbárilor 
circulatorii intraparietale intestinale (staza venoasá, capilară, 
exhemie, hipoxie). 

Perturbarea circulaţiei intraparietale intestinale cauzea- 
ză la rîndul ei: scăderea resorbtiei apei si cationilor din ca- 
uza edemului și a congestiei venoase a peretelui intestinal 
și, în acelaşi timp, exagerarea secreției. Aceste două efecte 
devin cauza producerii altui parametru  fiziopatologic din 
S.O.A. si anume staza digestivă, Cele două verigi fiziopatolo- 
gice principale ale S.O.A. — distensia ansei si staza diges- 
tivä, — sînt interconditionabile reciproc, favorizindu-se per- 
manent în circuite locale-digestive si generale peritoneale. 

Cele 2 verigi locale sint, la rîndul lor, initiatoare ale al- 
tor circuite fiziopatologice generale — hemodinamice-hidro- 
minerale-toxi-infectioase. 


74 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


CIRCUITE FIZIOPATOLOGICE DIN SINDROMUL 
OCLUZIV ACUT 


DISTENS/A 
anseor ! 
digestive 


Hiperpresiune 
intralumenes& 


Hipoabsorbtce 


digestivà ! me 
en aigestivă 
: ' Comprestunea 
rsecretie à 
di sasay wselor intrapart- 


digestive etale digestive 


STAZA 
digestivă 


Fig. 10 


CIRCUITE 
LOCALE 
(digestive ) 


DISTENSIA STAZA 
CIRCUITE 
GENERALE 

HIDROMINERALE 


Hiperhidratarea 
spațiului 
&chidian 4. 


TOXIINFECTIOASE 


HEMODINAMICE 


Circulația | | Microcircu 
sistemică | | lata intes- 
tinală 


Deshidratarea 


spațiilor 
lic hidiene 1. 2.3. 


Fig. 11 


Œ Scanned with OKEN Scanner 


Tulburările hemodinamice implicate în S.O.A. se referă 
fie la circulaţia sistemică, fie la microcirculatia intestinală. 

Circulaţia sistemică este influenţată atit în privinţa con- 
finátorului (pereţii vasculari) cit si a conținutului (sîngele). 
Conţinutul circulaţiei sistemice este afectat prin pierderile 
hidroelectrolitice în lumenul anselor digestive — este o ve- 
ritabilă plasmoragie ; ulterior acesteia, apare  hipovolemia 
urmată de hipotensiunea arterială.  Conţinătorul (peretele 
vascular) este interesat prin jena întoarcerii venoase în marea 
circulaţie, datorată compresiunii pe sistemul cav inferior a 
hiperpresiunii abdominale intraperitoneale. Creșterea presi- 
unii intraperitoneale, consecinţă a distensiei anselor, devine 
cauza împiedicării întoarcerii singelui venos prin sistemul 
cav inferior, datorită compresării vaselor mari abdominale. 

Microcirculatia intraparietală intestinală este profund 
modificată ; pe de o parte, de distensia ansei, pe de alta, de 
creşterea presiunii intraabdominale consecutive stazei și dis- 
tensiei 'anselor intestinale, cu consecințele hemodinamice și 
tisulare cunoscute. i 

Microcirculatia intraparietală digestivă, supusă unei du- 
ble presiuni endoparietală (intralumeneală) şi exoparietală 
(intraperitoneală), va fi afectată și prin hipoxia la care este 
supus peretele digestiv. | 

Hipoxia parietală intestinală, efect al alterärii mecanice 
microcirculatorii, devine cauza alterării biochimice, favorizind 
apariţia şocului. Să 

Tulburările hidrominerale din S.O.A. sint consecința pier- 
derilor lichidiene produse prin vomitări, exudatie sau trans- 
sudatie intraperitoneală şi acumularea lichidianá intraintes- 
tinală. Secretiile digestive dețin : 200/, din apa totală a orga- 
nismului, 600% din cea interstitialä, peste 50% din cea 
plasmatică, recuperate permanent prin absorbţia digestivă. 
În S.O.A., absorbţia digestivă este profund alterată în sensul 
hipoabsorbtiei. 

Ansele intestinale nu absorb lichidul de stazá ; se spoliazá 
astfel organismul, de circa 6 litri zilnic, ducind la deshidra- 
tare progresivă — hipovolemie-soc. 

Hiperhidratarea spaţiului 4 lichidian (intestinal) este cau- 
za sindromului umoral al S.O.A., constind dintr-o triadă meta- 
bolică ; tulburări ale metabolismului apei și sodiului, a pota- 
siului și tulburări ale echilibrului acido-bazic. 
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Tulburările metabolismului apei şi sodiului, constau din 
trecerea apei din intersiţii în lumenul intestinal — creşterea 
concentraţiei Na în interstitii — trecerea apei din celule in in- 
terstifii — antrenarea deplasării K din celule în interstitii — 
creşterea presiunii osmotice în interstitii — trecerea apei în in- 
testin (în spaţiul 4 lichidian, nefunctional) Este vorba de o 
deshidratare, care este hipotonă cu pierderi mari de Na, in 
ocluzia înaltă şi hipertonă cu pierderi mari de apă (depășind 
pe cele sodice) în ocluzia joasă. 

Deshidratarea şi demineralizarea sînt masive în ocluzia 
înaltă, în care se pierd zilnic pînă la 6 litri lichid; ele sînt 
reduse în ocluzia joasă si, cu atit mai lente, cu.cit obstacolul 
colic este mai jos. | 

Dismetabolismul potasiului este caracterizat prin hipo- 
kaliemia produsă prin : lichidele de stază, lipsa ingestiei de K, 
hiperfunctia C.S.R., administrarea de glucoză (cresc diureza 
și pierderile reziduale de K), administrarea sodiului în canti- 
tàti mari (dislocă K din celule). 

Tulburările echilibrului acido-bazic se manifestá fie prin 
acidoză, fie prin alcalozá. Acidoza este explicată de hipoxia 
peretelui anselor destinse ; acumulare de acid lactic; catabo- 
lism endogen exagerat ; insuficienţă renală. Alcaloza este favo- 
rizată de hipocloremie si de aspiraţia gastrică. 

Tulburările toxice din ileus sint rezultatul coroborării 
mai multor factori şi anume: autointoxicatia enterogenă; 
bacteriemia, distensia mecanică, factori reflecsi. | 

Autointoxicatia enterogenă își are sursa în lichidul de 
stază intestinală în care se găsesc toxine microbiene sau indol 
liber (trecut din colon, unde este în mod obișnuit). 

Bacteriemia este explicată de prezenţa florei de tip intes- 
tinal inferior în segmentul superior al intestinului. 

Distemia mecanică este o cauză a întreruperii circuitului 
lichidian al peretului intestinal, atit înspre lumen cit şi spre 
circulaţia venoasă, prin inhibarea absorbției (edem parietal) 
şi creşterea secreției (Wagensteen), Factorul reflex este repre- 
zentat de noua zoná reflexogená creatá prin distensia anse- 
lor, cu excitarea primarà a centrilor vasomotori trecind prin 
ganglionii coeliaci, máduvá, encefal, putind determina un soc 
neuroreflex cu tot cortegiul de consecinţe hemodinamice, dis- 
metabolice, toxiinfectioase. 
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Diagnosticul patogenic 


Sindromul ocluziv acut din obstetricä şi ginecologie se 
identifică etiopatogenic cu cel din chirurgia abdominală de 
urgenţă. Ocluzia poate fi dinamică şi mecanică. 

Ocluzia mecanică se produce prin două mecanisme mai 
importante. Din cele două mecanisme (obturatia si strangula- 
tia), prima este mai putin severă decit secunda, deoarece, in 
prima eventualitate, nu este interesată circulaţia intraparie- 
tală digestivă, nici cea mezentericá. Obturatia ansei se poate 
produce fie prin factori actionînd endo-intestinal (calcul biliar, 
fecalom, tumoră obstruantă) sau, mai frecvent, prin factori 
actionind exointestinal. În ginecologie si obstetrică predomină 
ocluziile mecanice produse prin factori actionind exointesti- 
nal. Atit obturatia înaltă (jejuno-ileală, ileo-caecală), cit si 
cea joasă (colică, rectosigmoidianá), poate fi consecutivă unei 
comprimări, favorizată de uterul gravid pe fondul hipotoniei 
musculaturii netede intestinale, al unui proces inflamator acut 
genital, al unei tumori a genitalelor interne extinsă în pelvis, 
mai rar tumori rectosigmoidiene. 

Ocluziile mecanice prin strangulare sînt grevate de posi- 
bilitatea interesării circulaţiei ansei, cu perspectiva necrozei 
parietale. Ele sînt cunoscute și în specialitatea noastră, fiind 
produse cel mai frecvent prin bride. Brida, factor patogenic al 
ocluziei mecanice prin strangulare, acționează ca agent de 
strictiune, de sudură, de torsionare si poate determina ische- 
mia parietală locală si necroza parcelară parietală a ansei, prin 
interceptarea circulaţiei, Cudura ansei se produce prin plica- 
turarea pe ea însăşi, consecutiv fixării si suspendării ei de 
către bridă, care îi suprasolicită mișcările pendulare. Torsiu- 
nea este consecința suprasolicitării mișcărilor peristaltice pe 
segmentul de ansă destins, imediat suprajacent bridei. Ocluzia 
prin strangulare în ginecologie și obstetrică aste frecvent joasă 
Si poate fi: epifenomen al unei torsionări de ansă, parţial 
aderentă unui bloc inflamator pelvian, unei strangulări prin 
bridă într-un focar inflamator sau postoperator si, mai rar, 
unei hernii perineale mediane (elitrocel cu pedicul lung, tor- 
sionat). : 

Ocluziile dinamice (funcţionale) sint mai frecvent intil- 
nite decit cele mecanice, mai frecvent în ginecologie decit în 
obstetrică. Mai frecvent hipotone decît hipertone, ocluziile di- 
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namice pot fi întilnite în pelviperitonite (în special forma fi- 
broadezivă), perimetroanexite, precum şi în evoluţia postope- 
ratorie ; le mai putem întilni in disgravidii precoce necorec- 
tate hidroelectrolitic, tempestiv. 


Diagnosticul clinic, pozitiv 


Interogatoriul ne documentează cu date privind eventua- 
lul trecut digestiv, felul alimentaţiei recente, indicaţiile lapa- 
rotomiilor anterioare, instalarea bruscă sau lentă a durerilor 
abdominale, precocitatea vărsăturilor, starea tranzitului di- 
gestiv. 
Clasic, se descrie o tetradă simptomatică ; durere, vărsă- 
turi, distensie abdominală, oprirea tranzitului digestiv. 

Durerea este fie continuă, persistentă, moderată uneori, 
chiar suportabilă, fie sub forma de colici paroxistice, separate 
de intervale scurte (ileus mecanic prin strangulare, mai rar 
cel prin obturatie). 

Vărsăturile au caractere variate, in trei stadii; initial 
alimentare, ulterior biliare, devin in stadiu tardiv, fecaloide, 
cu conţinut ileal si singe fermentat. 

Distensia anselor este, iniţial, reflexă prin disfunctia neu- 
rovegetativă ; ea devine, ulterior, mecanică prin acumulare in- 
tralumeneală de lichide si gaze, determinind hiperpresiunea in- 
traabdominală. În ocluziile înalte, distensia abdominală este 
redusă (uneori abdomenul poate fi chiar plat), în schimb văr- 
săturile domină scena, evoluţia fiind foarte rapidă. În oclu- 
ziile joase, distensia abdominală domină scena, vărsăturile sînt 
tardive, tranzitul iniţial păstrat, evoluția lentă. 

De reţinut că tetrada simptomatică clasică nu este siste- 
matic întîlnită ; așteptarea instalării tuturor simptoamelor duce 
la pierderea „orei chirurgicale“. Unele simptoame pot lipsi com- 
plet (vomitările in ocluziile joase), altele sint inconstante (dis- 
tensia abdominală). Distensia abdominală poate lipsi la oclu- 
ziile înalte, la obeze, la persoanele cu musculatura abdomi- 
nală dezvoltată. Alteori ne putem afla în fata unei false 
distensii sau a unei distensii greu de precizat (meteorismul 
asociat unei ascite, ori un hidropneumoperitoneu). Din cele 4 
simptoame cardinale, oprirea tranzitului pare cel mai fidel. În 
aceste împrejurări, o serie de semne clinice denotă suferinţa 
ansei ; zonă dureroasă netă, provocată prin palpare profundă, 
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exacerbată la încetarea palpării ; oarecare grad de apărare 
musculară la acest nivel; perceperea de unde peristaltice în 
jurul acestei zone, fie spontan, fie provocate de pișcături ale 
peretelui abdominal. 

Diagnosticul clinic pozitiv se completează cu o serie de 
date, furnizate de examenul obiectiv. 

Inspecţia arată : faciesul deshidratat (endoftalmie, usca- 
rea buzelor si limbii), abdomenul destins, imobil sau. cu ex- 
cursiile respiratorii reduse. 

Palparea remarcă durerea însoțită de depresibilitatea pe- 
retelui abdominal. Durerea moderată şi difuză în ileusul dina- 
mic este intensă si localizată în cel mecanic. 

Percutia remarcă timpanismul datorat meteorismului an- 
selor. La ascultatie, se percep zgomote hidroaerice. 


Examenul digital vaginal poate evidentia ginecopatia cau- 


zală, tactul rectal evidenţiază distensia. rectului, eventuale 
fecaloame, invaginatii, ori tumori digestive inferioare. 

Pentru adoptarea unei tactici terapeutice adecvate, diag- 
nosticul clinic va urmări stabilirea următoarelor obiective : 
că este ocluzie, modul său de producere (mecanică, dinamică), 
nivelul obstacolului (ileo-caecal ori colo-sigmoidian). 

Astfel, în ocluziile mecanice, pe intestinul subţire întil- 
nim ; durerea intensă, colicativă, cu alterarea profundă și pre- 
coce a stării generale sau meteorism localizat, timpanic, imo- 
bil (von Wahl) sau asocierea unei dureri vii localizate, cu 
apărare musculară ori chiar contractură musculară, cu lipsa 
meteorismului vizibil, cu permeabilitate colică. | 

În ocluziile mecanice pe colon, asocierea următoarelor 
semne este evocatoare : colici cu vomitări tardive, fără alte- 
rarea gravă a stării generale, cu oprirea clismei baritate, cu 
distensia segmentului colic suprajacent obstacolului, cu melena 
sau microhemoragii la tactul rectal. În ocluziile prin volvulus 
(ileo-caecal ori sigmoidian), durerile sint permanente, asociate 
cu meteorism gastric (în cel ileo-caecal) sau meteorism difuz 
(în cel sigmoidian). 

În ocluziile dinamice, durerea este moderată, oprirea tran- 
zitului incompletă, febră, lipsa semnelor de obstacol digestiv, 
efecte favorabile după proba terapeutică (antiinflamatorie, re- 
echilibrare hidroelectrolitică). În eventualitatea unei simpto- 
matologii neinfluentate de tratament, laparotomia evidenţiază 
frecvent o P.A.D. 
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Diagnosticul tipului de ocluzie și a sediului acesteia se 
stabileşte deseori intraoperator. Duplay, propune următoarea 


tactică : se caută caecul (dacă este plat, înseamnă ocluzie pe. 


subțire) si se merge retrograd pe intestin, dacă caecul este 
destins, este ocluzia pe colon si se merge antegrad, pină la 
obstacol. 


Diagnosticul clinic etiologic al S.O.A. din ginecologie 


Analog restului circumstanțelor de abdomen chirurgical 
acut, nici in S.O.A. nu íntilnim constant, sistematic, tabloul 
clinic tipic. Putem vorbi si aici de forme clinice ginecologice 
ale S.O.A., care conturează o simptomatologie adecvată cir- 
cumstanfelor etiologice (ocluzii inflamatorii, postoperatorii 
etc). Ocluziile inflamatorii din ginecologie sînt de tipul 
celei dinamice (în P.A.D. ori din unele pelviperitonite, chis- 
toame ovariene supurate, torsionate cronic etc.), constînd din- 
tr-o parezá entero-colicá ocupind tot abdomenul. Ele pot fi si 
restrinse, localizate (in peritonitele localizate, cele din jurul 
unui plastron ori abces apendicular, unui piosalpinx, abces 
ovarian) în zona periferică focarului inflamator. Ocluziile 
postoperatorii precoce se impun printr-o triadă: ele pot fi 
reflexe, paretice, fiind o exagerare a hipoperistaltismului post- 
operator ; ele pot fi inflamatorii la intervenţii cu timp septic, 
sau cele pentru afecţiuni piogene, sau în cadrul P.A.D. post- 
operatorii ; ele pot fi şi mecanice precoce, prin pensare ori 
strangulare de ansă. Primele două categorii ale ocluziilor post- 
operatorii sînt susceptibile de un tratament medical, a 3-a însă 
reclamă intervenţia precoce, deci au un prognostic mai rezervat. 


* 


* * 


Datele clinice privind evolutia sindromului umoral din 
ocluzia intestinală ne vor informa despre starea de hidratare 
a celor 3 sectoare lichidiene ale organismului : intracelular (600/ 
din greutatea corpului) ; interstitial (150%) si circulant sanguin 
(15079). 

Deshidratarea, sindrom cardinal. în ocluzii, evoluează in 
stadii : cea precoce (sete și oligurie) ar corespunde unui defi- 
cit de apă pînă la 1500 ml.; cea moderată (sete si uscarea 
mucoaselor) ar corespunde unui deficit de 4 200 ml. apă. 


» 
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Deficitul apei intracelulare se manifestă clinic, prin sete 
intensă, uscarea mucoasei buco-faringiene, a axilelor, a pliu- 
rilor inguinale. Deficitul sodiului — veritabil schelet al lichi- 
dului interstitial — este apreciat clinic, prin importanţa pliu- 
lui cutanat subclavicular (torsionat la 90 grade) si timpul 
necesar dispariţiei sale, faciesul emaciat, hipotonia globilor 
oculari. 

Aprecierea clinică a deshidratării sectorului circulant al 
apei, constă din evaluarea tensiunii arteriale, a ritmului și a 
tensiunii pulsului radial, starea umplerii venoase la bolnava 
în decubitus (venele de pe fața dorsală a miinii, vizibile in 
poziţia ei orizontală, se golesc in 4—5 secunde cînd ridică 
antebraţul la vertical si se umplu in 4—5 secunde cînd il 
coboară ; pulsul capilar are revenire tardivă. Deshidratarea 
sectorului circulant se apreciază clinic prin hipotensiunea ar- 
terială, depresibilitatea pulsului, colabarea venelor cu umple- 
rea lor lentă (peste 5 secunde). 

Hiponatremia, caracteristică agresiunilor grave ale organis- 
mului, constant intilnitá in ocluzii, este de tipul hiponatremiei 
prin depletiune sodată acută (vomitări), tradusă clinic prin 
semne de deshidratare extracelulară, dar poate fi ocazional, 
si hiponatremie prin dilutie (perfuzii glucozate abundente), 
tradusă clinic prin semne, de hiperhidratare. 

Hipokaliemia se traduce clinic prin starea de indiferenţă 
a bolnavei, hiporeflectivitate tendinoasá, ileus paralitic. 


Diagnosticul clinic diferenţial 


Diagnosticul clinic diferenţial se apreciază în primul rînd 
în funcţie de restul circumstanțelor care produc abdomenul 
chirurgical acut. În al doilea rînd urmează eventualităţile de 
abdomen meteorizat, dureros dar nechirurgical, realizat de 
„ocluziile reflexe“ (Simon), în care simptoamele nu sint sufi- 
cient de convingătoare pentru a decide laparotomia, dar nici 
pentru a ţine bolnava în expectativă armată. Aceste ocluzii 
reflexe, sînt fie cu substrat patologic evident, fie esenţiale. 
Din cele cu substrat morfopatologic, primul loc îl ocupă unele 
nefropatii (colica nefretică, litiaza renală, hidronefroza) reten- 
tia de urină, apoi, traumatisme abdominale (fie fracturi de 
rachis, hematom  retroperitoneal, contuzii superficiale toraco- 
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abdominale), hemoperitoneul de toate etiologiile, pancreatita 
acută, colica hepatică, pneumopatii ori pleuropatii acute, unele 
cardiopatii. Ocluziile reflexe, esenţiale, sine materia, sînt diag- 
nosticate peroperator, cu care ocazie nu găsim obstacolul ori 
factorii ce ar explica un ileus dinamic. 

În al treilea rind, diagnosticul diferenţial se discută cu 
falsul abdomen chirurgical, de origine psihogenă, al femeii. 

Diagnosticul diferenţial se mai poate discuta între ocluzia 
înaltă şi cea joasă, între cea mecanică și cea dinamică. 

În ocluzia înaltă predomină deshidratarea si deminerali- 
zarea masivă (se pierd zilnic 5—6 litri lichide) şi evoluţia 
rapidă a sindromului, cu precocitatea instalării șocului hipo- 
volemic. 

În ocluzia joasă, evoluţia este mai lentă, predomină dis- 
tensia abdomenului, șocul este tardiv. 

În ocluzia mecanică, durerea este vie și colicativă, în spe- 
cial la cea prin strangulare. 

Tulburările de irigație parietală intestinală pot interesa 
circulația venoasă, determinind transsudatul intraperitoneal sau, 
in extremis, si cea arterială, favorizind perforatii ischemice, 
cu revársarea conţinutului digestiv in peritoneu. 

În ocluzia dinamică, diagnosticul se conturează, atit pe 
baza circumstanțelor favorizante (traumatism operator, infec- 
ţia peritonealá, dezechilibrul hidroelectrolitic), cit si a probei 
terapeutice (cedarea la antispastice, a celei prin hipertonie, si 
la peristaltogene, a celei prin atonie). 

Există si ocluzii de diagnostic dificil; de exemplu, cele 
interesind primele anse jejunale nu produc nici meteorism, 
nici imagini hidroaerice ; la fel ocluzia apărută în primele 
ore, ocluzia paralitică a nevroticilor ori a celor virstnici. 


Diagnosticul paraclinic al S.O.A. 


Diagnosticul paraclinic aduce informaţii utile, atît pentru 
precizarea tipului ocluziei (mecanice ori dinamice) sau nivelul 
obstacolului, cît si a evaluării sindromului umoral in S.O.A. 

Metodele paraclinice sînt la fel de necesare pentru apre- 
cierea evoluţiei S.O.A., servind ca un preţios ghid terapeutic 
(corectarea dezordinilor hidroelectrolitice). 
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Examenul radiologic în ocluzii 


Hepp consideră radiografia „cartea de identitate a oclu- 
ziei“, deoarece, afară de diagnosticul ei, ne informează asupra 
nivelului obstacolului, a mecanismului ei de producere. Exa- 
menul radiologic baritat este deosebit de util pentru preci- 
zarea diagnosticului în formele atipice ale S.O.A. ; el poate fi 
practicat ca metodă de urgenţă, dar si ca metodă curentă, 
pentru supravegherea evoluţiei sub tratament a ocluziei, aju- 
tind la stabilirea „orei chirurgicale“. 

Radiodiagnosticul impune colaborarea strinsă cu clinicia- 
nul pentru a se adapta situaţiei fiecărui caz clinic. Astfel, 
radiografia simplă a abdomenului în diferite poziţii (decubitus 
dorsal, ortostatism, decubitus lateral, poziţia Trendelenburg), 
pare indicată si este suficientă la bolnavii astenizati, la cei 
încă rezistenți. Radiografiile baritate digestive se practică an- 
tegrad (prînz baritat) sau retrograd (clismă baritatà). Prinzul 
baritat este indicat in ocluziile inalte, jejuno-ileale incomplete 
sau in cele postoperatorii din primele zile, dar este contrain- 
dicat în cele înalte prin strangulare, deoarece se poate pierde 
momentul operator (Simon). Clisma baritatá este indicatá ca 
metodà adjuvantá fie pentru a exclude participarea colonului, 
fie pentru localizarea obstacolului unei ocluzii mecanice pe 
colon, fie pentru precizarea transformárii unei ocluzii dina- 
mice în ocluzie mecanică. Radiodiagnosticul intră între meto- 


dele paraclinice de expectativă armată, de așteptare activă, a - 


evoluţiei sub tratament, servind la precizarea momentului in- 
terventiei operatorii. Controlul radiologic repetat ne infor- 
mează asupra dinamicii hidroaerice intestinale, a aerojejuniei ; 
a aeroileiei, a aerocoliei. În general, constatarea aeroileiei fără 
aerocolie sugerează o ocluzie mecanică, iar asocierea lor, o 
ocluzie fie mecanică, fie dinamică ; cînd, de la un timp, dis- 
pare aerocolia se apreciază prezenţa unei ocluzii mecanice. 
Goussen și Bouysson atrag atenţia, că o aerocolie marcată aso- 
ciată unei aeroilei minime, înseamnă o ocluzie dinamică. Ei 


atrag atenţia şi asupra posibilităţii unei ocluzii dinamice seg- ' 


mentare (cam 250%, din cele dinamice) care, radiologic, poate 


fi luată drept ocluzie mecanică, în realitate fiind una dina- 


mică prin spasm. 
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Radiodiagnosticul are o deosebită valoare practică ; există 
o multitudine de imagini cu care se pot identifica: mecanis- 
mul ocluziei (obturatie, strangulare, volvulus, invaginatie, pa- 
reză), sediul obstacolului etc. Nu trebuie uitat că există și 
false imagini ocluzive ex. aeroenteria si aerocolia cu sau 
fără imagini hidroaerice, din (enterite, ileite, colite) sau după 
medicatii hipotonizante intestinale (barbiturice, atropiná, mor- 
fină) ori după purgative. 


Datele paraclinice privind dezechilibrul hidroelectrolitic 
sint utile atit pentru diagnostic, cît, mai ales, pentru indicatia 
tratamentului corector, a urmăririi efectului acestuia, a prog- 
nozei. 

Cercetarea eșalonată a hemoconcentratiei, cloremiei, azo- 
temiei, kaliemiei, rezervei alcaline, ne informează asupra aces- 
tor coordonate. | 

Datele recente privind eficiența ionogramei arată că iono- 
grama, practicată din lichidul de stază intestinală, ne dă in- 
formaţii mai fidele decit cea sanguină ori cea urinară( acestea 
explorează teritorii biologice limitate şi nu starea ionilor din 
organism), 


Tratamentul S.O.A. 


Tratamentul trebuie să fie complex, tempestiv si complet. 
El va fi complex pentru a obiectiva combaterea multiplelor 
dezordini locale şi generale (hidroelectrolitice, hemodinamice, 
toxiinfectioase) din S.O.A. 

El va fi suficient, dacá este tempestiv, adicá aplicat in 
perioada în care posibilitățile adaptative reactionale a diferi- 
telor sectoare biologice ale organismului nu sint depásite. Se 
vorbeste de ,ora chirurgicalá^ a abdomenului acut; conside- 
rám cá, ín domeniul gineco-obstetrical al patologiei abdomi- 
nale, contextul biologic impune, nu ora chirurgicală, ci „mi- 
nutele chirurgicale“ ; în această specialitate este vorba de „ur- 
genta urgentei“, 

Tratamentul trebuie să fie complet; eficiența acestuia 
este condiționată de asocierea obligatorie a tuturor factorilor 
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terapeutici, de aplicarea lor pe o durată care să asigure reabi- 
litarea homeostaziei organismului. 

Tratamentul va adopta o tactică exclusiv medicală (ileu- 
sul dinamic). sau una medicală si chirurgicalá'in cel mecanic. 

Ileusul mecanic, rezolvabil prin tratament trebuie inclus 
totuşi în cadrul abdomenului acut chirurgical, deoarece, une- 
ori, se poate complica cu unul mecanic, alteori nu cedează la 
tratamentul medical ; deseori, ileusul dinamic este un epifeno- 
men al unei afecţiuni intraperitoneale, care necesită oarecum 
© laparotomie de urgenţă. 

Ileusul mecanic, rezolvabil obligator prin tratament chi- 
rurgical, este, inițial, supus unuia medical. Durata acestui 
tratament medical, considerat ca o etapă premergătoare celui 
chirurgical, este variabilă, cu tipul ocluziei mecanice (incom- 
parabil mai scurtă în cea prin strangulafie, comparativ cu cea 
prin obturatie, unde putem aștepta si 24 ore). Obiectivul aces- 
tui tratament, de etapá, ar fi o reechilibrare minimá (hemo- 
dinamică, hidromineralá, toxiinfectioasá). Dacă, în citeva ore, 
nu obținem o tendinţă la redresare, se intervine chirurgical, 
pentru a nu pierde momentul chirurgical. 

Momentul practicării laparotomiei trebuie apreciat în func- 
tie de următorii parametri : tipul ocluziei mecanice (obturatie, 
strangulatie, volvulus) ; nivelul obstacolului (ileo-caecal, jeju- 
nal, colic, sigmoidian) ; starea generală a bolnavei ; răspunsul 
fidel sau inert la reabilitarea terapeutică medicală minimă. 

Tratamentul general se va adresa, obligator, tulburărilor 
hemodinamice, hidroelectrolitice, toxiinfectioase. 

Corijarea distensiei abdominale se face iniţial prin aspi- 
ratie gastrointestinalá, care permite reluarea motricitätii anse- 
lor si a absorbției digestive, cu normalizarea secreției. Cu 1/2 
oră înaintea instalării aspiratiei, se administrează 0,04 g. pa- 
paverinási 0,001 g. atropină si fenobarbital, iar imediat ina- 
inte, se face pulverizarea rhinofaringianá cu 1—2 fiole xilină 
29/4, Depásirea unghiului duodenojejunal este dificilă. In caz 
de esec al aspirafiei, corijarea distensiei se face intraoperator 
fie prin ,enterotomie de aspiratie*, fie prin „enterotomie de 
degajare“ care, alături de evacuarea lichidului de stază şi a 
gazelor, ajută a găsi obstacolul, evitind stressul eviscerafiel 
anselor. Aspiratia permite restabilirea motricităţii intestinale 
si repausul suturilor (ileus postoperator pe digestiv), dar nu 
se substituie tratamentului chirurgical. În ocluzia mecanică 
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prin strangulare, aspiraţia se părăsește, dacă, timp de 6—7 
ore, oliva sondei nu trece sub obstacolul intestinal. Nu trebuie 
uitat că aspiraţia accentuează deshidratarea bolnavei. Cori- 
jarea distensiei se mai face cu medicamente excitante ale mus- 
culaturii netede ; myostin, oxitocin, albastru de metylen, Aces- 
tea sînt în special indicate în ocluzia dinamică prin atonie, 
după cum este indicată o blocadă anestezicá în cea dinamică 
spastică. Ele sînt total contraindicate în ocluzia mecanică, fie 
ea chiar prin obturatie. 

Reanimarea hidroelectrolitică va urmări două obiective: 
volumul şi ritmul lichidului perfuzat; compoziţia - acestuia. 
Reanimarea se face conducindu-ne după date clinice si para- 
clinice, urmărindu-se, concomitent, readucerea la parametrii 
normali ai hemoconcentratiei, cloremiei, azotemiei, kaliemiei. 

Se poate face o apreciere clinicá a gradului deshidratárii ; 
o spoliere moderată (pînă la 30 din greutatea corpului) se 
traduce prin T. A. normală si sete; o spoliere gravă (peste 
3—6t/, din greutatea corpului) se traduce prin scăderea T.A., 
sete intensă ; o spoliere critică (pierderi hidrice 6—90/), arată 
semne de deshidratare a tuturor sectoarelor organismului (san- 
guin, interstitial, celular), cu colaps si oligo-anurie. În raport 
cu gradul deshidratării, procedăm la o terapie de atac, care 
urmărește recuperarea în 3 ore, măcar a 5004 din deficitul 
hidromineral. Refacerea volemiei va cuprinde administrarea 
de constituenți sanguini (sînge, plasmă, serumalbumine cam 
1/4) si substituenti interstitiali 3/4, calculind 2 ml pe kg 
corp/orá, pentru 19/, deficit. ponderal (Levy) Administrăm 
seruri glucozate 5 la mie, ser clorurat 6 la mie, ser bicarbo- 
natat 140/, (în caz de acidoză), adáugind: clorură de potasiu 
1.5 g. la mie (dacă diureza orară este peste 30—40 ml), poli- 
vitamine, antalgice, anabolizante, proteolizante, cortizon. Ur- 
meazá apoi o reanimare de intretinere, esalonatá pe o peri- 
oadá de 9—12 ore, constind din administrarea a 1000 ml ser 
glucozat izotonic plus 4 g. clorurá de sodiu, 0,5 g. calciu glu- 
conic, 1,5 g. clorură potasiu. Pentru fiecare grad de tempera- 
tură deasupra lui 39, se mărește cantitatea perfuziei cu 2504. 
Pentru fiecare 1 000 ml. se adaugă 100 ml. singe ori substitu- 
enfi sanguini. 

Corectarea dezechilibrului hidroelectrolitic se face con- 
comitent cu aspiraţia digestivă, mentinindu-se pînă la relua- 
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rea funcţiei peretelui intestinal. Revenirea funcţiei peretelui 
intestinal se manifestă clinic prin ameliorarea stării generale, 
clarificarea lichidului aspirat, refacerea sectorului hidric in- 
terstitial (faciesul plin, turgescenfa venelor). Aceasta impune 
reducerea volumului lichidelor perfuzate, oprirea aspiratiei. 
Corectarea hidroelectroliticä va fi adaptată si tipului ocluziei. 
În cea înaltă, acidoza metabolică cu hipokaliemie, impun serul 
bicarbonatat izotonic (14 la mie) sau hipertonic (30 la mie). 
In cea joasá, nu este imperioasá corectarea alcaliná decit dupá 
evoluţii îndelungate cu leziuni tisulare întinse. 

Corectarea dezechilibrului hemodinamic se cuplează cu 
a celui hidroelectrolitic. Refacerea volemiei este primul obiec- 
tiv ; sub controlul esalonat al presiunii venoase centrale, sur- 
prindem momentul reajustării volemiei, precum și starea func- 
tionalá a cordului. 

Corectarea toxi-infectiei constituie, de asemenea, un fac- 
tor terapeutic patogenic al S.O.A., atit pentru ocluziile dina- 
mice, cît şi pentru cele mecanice, factor de urmărire a evolu- 
tiei favorabile a S.O.A. 


TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL S.O.A. 


Va urmári trei obiective : 1. completarea degajárii disten- 
siei prin ileostomie eventual ileotomie de degajare (depleti- 
tivă), 2. rezolvarea obstacolului, 3. prevenirea recidivelor. 

1. Ileostomia depletitivă prin aspirație evită traumatismul 
eviscerării anselor şi permite găsirea obstacolului mai uşor. 
În eventualitatea imposibilității găsirii si rezolvării acestuia, 
se face ileotomie de degajare, urmînd ca după restabilirea 
bolnavei, să se intervină. 

2. Rezolvarea obstacolului, ca moment al intervenţiei, este 
încă discutată. Wagensteen recomandă intervenţia după o 
aspirație de 2—3 zile asociată cu o reechilibrare hidroelectro- 
liticá; Alţii intervin la 2—3 ore față de rezultate nesatisfácá- 
toare ale reechilibrării hidroelectrolitice. 

3. Prevenirea recidivelor, al treilea obiectiv al interven- 
tiei operatorii, va consta din practicarea unei tehnici de plica- 
turare a intestinului (enteroptichie). 
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CAPITOLUL VI 


TORSIUNILE GENITALE ACUTE ȘI SUPRAACUTE 


Torsiunile genitale acute constituie circumstanţe de ab- 
domen acut chirurgical mai rare decit ale hemoragiilor intra- 
peritoneale ori ale peritonitelor, cu un tablou clinic mai puţin 
dramatic si un prognostic vital mai bun. 

Similar torsiunilor organelor abdominale, torsiunile geni- 
tale pot interesa, fie un organ sănătos, fie unul care este sediul 
unui proces patologic. 

Torsiunile viscerale cronice din pelvis sînt mai frecvente 
decit cele acute: ele se rezolvă însă în cadrul ginecopatiilor 
operatorii neurgente. O formaţiune se consideră torsionată cînd 
räsucirea ei în jurul pediculului depăşeşte 720°. 

În etiologia torsionării întilnim cauze determinante si fa- 
vorizante. Cele determinante sînt fie externe, ex. solicitarea 
inopinată şi puternică, a presei abdominale (efort fizic, tuse, 
strănut) ; fie interne, ex. evacuarea bruscă a emonctoriilor 
(vezică, rect). 

Între cauzele favorizante, unele tin de însuși organul tor- 
sionat (dimensiuni mici ori mijlocii, pedicul lung, greutate, o 
jenă circulatorie favorizind staza venoasă), altele ţin de cavi- 
tatea abdomino pelviană (prezența ascitei), de profesiune (spor- 
turi, educaţie fizică). 

În raport cu lungimea și laxitatea pediculului ori a me- 
soului respectiv, torsiunea poate fi variabilă, de la 0,5 pină la 
5—6 ture. În raport cu numărul turelor şi gradul lor de strin- 
gere, se va intercepta circulația din pedicul. Obstacolul va 
interesa numai circulaţia de întoarcere (venoasă) a organului 
torsionat, cînd este o singură tură, nedepăşind 360%, si va inte- 
resa si circulaţia de aducere (arterială), cu cît numărul turelor 
creşte. Obstacolul pe circulaţia venoasă va determina hemo- 
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SINDROMUL TORSIONAL ACUT SI SUPRAACUT 
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ragii intra- sau extra-viscerale, prin efracfiuni venoase, rup- 
turi parcelare, cu hemoperitoneu. Obstacolul pe ambeie cir- 
culatii determină sfacelarea viscerului torsionat, cu instalarea 
unei peritonite toxico-septice, obișnuit mortală. 

În patologia ginecologică de urgenţă, sindromul torsional 
acut sau supraacut este, în majoritatea cazurilor, de origine 
genitală și excepţional, extragenitală. În cadrul torsiunilor de 
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origine genitală, majoritatea sint ale anexelor şi excepţional 
de rar ale uterului. Dintre torsiunile extragenitale, care ar 
putea detemnina un abdomen chirurgical în ginecologie sint 
cele epiploice sau cele colecistice. Mondor a atras atenţia asu- 
pra posibilităţii microtorsionărilor (de franjuri epiploice, diver- 
ticule intestinale cu stercoliţi) care se manifestă pregnant prin 
o simptomatologie subiectivă şi care, peroperator, impun o 
cercetare migăloasă a abdomenului, pentru a nu fi trecute cu 
vederea. 


TORSIUNEA ANEXELOR 

Interesează frecvent anexele patologice si mai rar cele 
sănătoase. 

Torsiunea anexelor sănătoase se intilneste de obicei la 
fete şi femei tinere si pare a fi favorizată de fenomenele con- 
gestive ciclice din pelvis. Se poate torsiona trompa singură 
(în eventualitatea unui mesosalpinx neobișnuit de lax) sau 
trompa si ovarul, sau anexa si ligamentul larg. Torsiunea ane- 
xelor sănătoase, favorizată de congestia pelviană menstruală 
(500%), apare cel mai frecvent, în perioada activităţii genitale 
(800/), si mai rar a copilăriei (Coja). 

Torsiunea anexelor bolnave, incomparabil mai frecventă 
decit a celor sănătoase, interesează cu predilecție ovarul pato- 
logic (anume, ovarul tumoral) şi mai rar trompa patologică. 

Tumorile ovariene susceptibile de torsionare sînt fie chis- 
tice (chistoame sau chiste tumori), fie solide, de dimensiuni mo- 
derate, cu un pedicul lung, fără aderente. 

Trompa patologică susceptibilă de torsionare este fie un 
hematosalpinx (gravidic sau inflamator), “ie hidro sau piosal- 
pinxul (banal sau TBC) fărâ leziuni de perisalpingitä ; mult 
mai rar cancerul tubar. Torsionarea lor nu are spire multe. 

Sensul torsionării este de obicei spre dreapta pentru ane- 
xele stingi si spre stînga, pentru cele din dreapta; ultimele 
se torsionează, de altfel, mai frecvent. 

Torsionarea chistoamelor ovariene reprezintă circumstanţa 
cea mai frecventă a abdomenului chirurgical acut prin tor- 
sionare viscerotumoralá în ginecologie. 

Torsiunea supraacută poate determina o interceptare a 
ambelor circulații ale chistomului, urmată de ischemia totală 
cu detașarea lui și instalarea unui abdomen acut peritonitic. Tor- 
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siunea acută poate fi. strinsă, dar cu circulaţie de împrumut, 
asigurată şi atunci poate determina un abdomen acut cu he- 
moragie internă prin ruperea venelor dilatate la refuz. 

Torsiunea chistoamelor dermoide, este mai frecventă ca a 
celor seroase, ori mucoide. 

Torsionarea acută a chistoamelor mucoide urmată de rup- 
tură, determină un abdomen acut chirurgical prin peritonită 
gelatinoasă (pseudomixom peritoneal) care este în 6004, con- 
secutivă ruperii unui chistom mucoid si in 300/, consecutivă 
unui mucocel apendicular. 

Torsiunea unui chistom ovarian supurat determină un ab- 
domen acut chirurgical foarte grav — mortal. 

Torsiunea chistelor luteinice care însoțesc o molă sau cho- 
rio epiteliom este favorizată de hiperlaxitatea .ligamentará 
gravidică. 


TORSIUNEA UTERULUI 


Similar celor petrecute la anexe, torsiunea poate afacta 
uterul normal sau cel patologic. 

Torsiunea uterului normal se referă la cel gravidic si este 
totdeauna o torsiune axială. Ea poate fi primitivă sau secun- 
dară (cînd uterul este antrenat in torsiune de către o tumoră 
pelviană). Ea poate fi totală, cind torsiunea este la nivelul va- 
ginului, sau subtotală, cînd torsiunea este la nivelul istmului. 

Torsiunea se poate petrece în timpul sarcinii (primele şi 
ultimele săptămîni) ; în timpul naşterii ori lehuziei. Între cau- 
zele incriminate ar fi: defecte anatomice (ligamentopexii ; 
aderenfe); exagerarea dextrotorsionării tumorii parauterine , 
manevre de versiune externă. (Vasiliu). 

Torsiunea uterului patologic se referă în special la cel 
fibromatos. Incomparabil mai redusă decît a chistomului ova- 
rian, torsionarea uterului fibromatos este de 2 tipuri: fie 
torsiunea axială a unui uter polifibromatos, evoluînd abdomi- 
nal, fie torsiunea pediculară (Pigeaud) a unui fibrom sub- 
seros. 


Diagnosticul clinic, pozitiv | | 

Diagnosticul clinic pozitiv al abdomenului acut chirur sj- 

cal, prin torsiune viscero-pelviană, se edifică din următoarele 
date subiective şi obiective. 
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Subiectiv, bolnava care cunoaște că este purtătoarea unei 
„formaţiuni pelviene mobile“ acuză, în urma unui efort ce a 
solicitat serios presiunea abdominală, o durere hipogastrică 
violentă, însoţită repede de grefuri, vărsături, balonare. Aceste 
simptoame o imobilizeazä la pat, apare iminenta instalării stá- 
rii de şoc, 

f Obiectiv, inspecția bolnavei relevă un facies anxios, cu 
midriază ; mișcările respiratorii abdominale în hipogastru sau 
etajul subombilical sint reduse pînă la dispariție. Palpatia 
evidenţiază, la nivelul formaţiei torsionate, o sensibilitate du- 
reroasă maximă asociată cu hiperestezie cutanată, fără o evi- 
dentă apărare musculară, iar în restul ariei abdominale re- 
marcă o sensibilitate dureroasă medie. În eventualitatea unei 
bolnave cunoscute, din evidența ginecologică, cu un chistom 
ori tumoră ovariană solidă, se mai remarcă : creșterea volu- 
metrică inopinată a formaţiei și imobilizarea ei; durerea ex- 
tremă provocată la palparea bimanuală şi la examen vaginal 
digital şi tentativa de mobilizare, cu atracţia uterului spre 
partea formației torsionate. H. Mondor concretizează elemen- 
tele diagnosticului clinic prin : asocierea semnelor de hemo- 
ragie internă, reacţie peritonealá si ileus, în jurul unei tumori 
pelviene care a crescut volumetric, a devenit imobilă, a deve- 
nit foarte dureroasă. Mouls ascultă un suflu sistolic la nive- 
lul pediculului şi o bătaie sincronă cu sistola, la nivelul tu- 
morii. 

În practica ginecologicä rutinieră, întîlnim mai frecvent 
torsionări cronice ; ele se referă de obicei la tumori ovariene, 
frecvent chistice, rar solide. Din interogatoriul bolnavei inter- 
nată pentru dureri abdominale suportabile, jenă în tranzitul 
digestiv sau urinar, aflăm. fie că ştia de existenţa unei for- 
matiuni abdominale care-şi schimba locul, care a devenit fixă, 
dureroasă, fie cá o informase un ginecolog, care de altfel îi 
recomandase intervenţia operatorie. Aceste torsionări cronice, 
de obicei pediculare, nu se manifestă prin simptoame subiec- 
tive alarmante, pediculul este suficient de lung, iar spirele 
sînt strînse moderat. Uneori diagnosticul torsionării cronice, 
devine o surpriză peroperatorie, mai ales în cazurile exami- 
nate prima oară si nefigurind în evidenţa ginecologicá. 
| În cadrul torsionärii viscero tumorale pelviene, cele care 
aparțin abdomenului acut chirurgical sînt formele acute sau 
supraacute. 
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În sindroamele torsionale acute sau supraacute, simptoa- 
mele subiective prezintă o nuan[(are si intensitate variind cu 
tipul torsiunii (axiale ori pediculare) si gradul torsionării pe- 
diculului (numărul spirelor), vascularizafia venoasá a tumorii, 
natura ei histopatologică. 

Torsionarea acută a uterului gravid sau polifibromatos, 
realizează tabloul unui abdomen chirurgical supraacut, cu du- 
rere abdominală, greturi, vărsături, colaps precoce urmat re- 
pede de soc, abdomen foarte dureros cu apărare musculară. 
Instalarea precipitatä a șocului, impune laparotomia de ur- 
gentà, fără a aștepta conturarea tabloului complet de abdomen 
chirurgical, orice întirziere întunecă prognosticul vital. 

Torsionarea. pediculară strinsá, interesind atit circulaţia 
venoasă cit si cea arterială a pediculului, determinind deta- 
sarea formației, realizează un tablou dramatic de abdomen 
acut chirurgical, prin PAD, formă hipertoxică, obișnuit mor- 
talà În această eventualitate, tabloul clinic este dominat de 
intoxicația profundă, consecutivă resorbtiei de către seroasa 
peritoneală, a histotoxinelor rezultate din tumora ischemiată 
si efractionatá. 

Torsiunea pediculará strinsá, cu interceptarea circulatiei 
venoase, dar cu păstrarea celei arteriale, a formaţiunii torsio- 
nate, poate determina un abdomen acut chirurgical prin he- 
moragie internă sau prin peritonită acută difuză (în eventua- 


. litatea torsionării unui chistom ovarian supurat). Această even- 


tualitate, este cel mai frecvent intilnitá, în cadrul sindromu- 
lui torsional acut ; este de altfel forma obișnuită a acestui sin- 
drom şi cu prognosticul cel mai bun. 

Torsiunea unui chistom ovarian pseudomucos (mucoid), 
urmată de ruptura acestuia, determină un abdomen chirur- 
gical acut cu tabloul clinic al unei peritonite gelatinoase 
(pseudomixom peritoneal) în 600% din cazuri. Tabloul clinic 
al acestui abdomen chirurgical acut se impune prin : altera- 
rea profundă a stării generale, simptomatologia unui revărsat 
peritoneal, în care, nu mai percepem, la palpare şi examenul 
vaginal digital, formațiunea chistică pelviană (în eventualitatea 
cunoașterii prealabile a cazului), 

Diagnosticul clinic diferențial 

Diagnosticul clinic diferenţial se discută, cu toate circum- 

stantele etiopatogenice de abdomen acut chirurgical, aparţi- 
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nind ginecologiei si patologiei abdominale în general. Ele a- 
partin fie adevăratului abdomen chirurgical acut (au fost dis- 
cutate la capitolul hemoperitoneu acut şi al PAD). În cadrul 
acestora, diferenţierea de infarctul de mezenter care se înso- 
teste, fie de manifestări pseudoocluzive, fie pseudoperitoni- 
tice, se face prin constatarea lipsei tumefierii net delimitată 
(formațiunea torsionată). 

Diagnosticul diferenţial se mai discută în special cu rup- 
tura intraperitoneală a unor tumori ovariene, mai frecvent 
solide, netorsionate. Ruptura acestora, aparent spontană, este 
produsă fie de cauze minore, nesesizabile, fie de cauze evi- 
dente. Ele pot determina tabloul clinic al unui abdomen chi- 
rurgical acut, fie prin hemoperitoneu, fie prin PAD gelati- 
noasá (chistom mucoid rupt). Deseori, diagnosticul lor se pre- 
cizează peroperator. Eventualitätile de diagnostic diferenţial, 
ridicate de torsiunea anexelor sănătoase mai frecvent întil- 
nite ar fi: apendicita acută cu plastron; colecistita acută ; 
colica nefretică ; SEU complicată cu hematosalpinx ; ptoza 
renală cu cudură ureterală în puseu pielitic; cistita acută ; 
pneumopatii juvenile cu răsunet abdominal. În toate aceste 
împrejurări întîlnim asocierea simptoamelor de abdomen acut 
chirurgical, prin torsionare acută, cu acelea apartinind orga- 
nopatiei în discuţie (antecedente apendiculare, colecistice, re- 
nale etc.). 

O eventualitate mai rară de diagnostic diferenţial ar fi 
cu hernia strangulată, şi anume cea internă, a anexelor tor- 
sionate după antrenarea lor într-un sac herniar. Diagnos- 
ticul acestei varietăți herniare se stabilește însă peroperator 
şi nu preoperator ; lipsa sau estomparea semnelor de antrena- 
re a anselor digestive, în atari împrejurări, ne-ar conduce gin- 
dul, mai frecvent la o strangulare epiploică, decit la una ane- 
xială torsionată. Ambele situaţii justifică, însă, laparotomia 
de urgenţă. în context, diagnosticul diferenţial între o apen- 
dicită acută și o torsionare a anexei drepte este deseori im- 
posibil, mai ales că cele 2 afecţiuni pot fi asociate ; H. Mon- 
dor atrage atenţia asupra atracției uterului spre partea ane- 
xei torsionate. Diagnosticul diferenţial între o tumoră ova- 
riană şi o anexă torsionată, s-ar face prin lipsa sensibilităţii 
şi delimitarea ei netă în prima eventualitate si durerea, fixi- 
tatea, si delimitarea ei neprecisă, în a doua. 
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Tratamentul chirurgical constă în respectarea urmätoa- 

relor etape : 

1. ligatura pediculului se practică pe o porţiune, neinfil- 
trată ; 

2. detorsionarea se face după ligatura pediculului, pen- 
tru a nu trece! histotoxinele' ân’ circulația generală; 
manipularea formaţiunii va fi cit mai blindă, pentru 
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Tratamentul chirurgical trebuie obligator completat cu cel 
medicamentos privind : starea de anemie din cauza eventua- 
lei hemoragii. interne, infectia,, „perturbările , .hidro-electroli- 
tice, „deşocărea,, in formele supraacute. "Tratamentul, va fi, com- 
plex, adaptat Foglientiion fiziopatologice generate, « de sindro-. 
mul ‘torsional; ai » ons 
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CAPITOLUL VII 


FORME CLINICE  OBSTETRICO-GINECOLOGICE 
ALE ABDOMENULUI ACUT CHIRURGICAL 


În specialitatea noastră, abdomenul acut chirurgical poate 
fi determinat si de circumstanţe etiologice proprii, apartinind 
exclusiv ginecologiei şi obstetricii. Am propus a numi aceste 
circumstanţe, „forme clinice obstetrico-ginecologice ale abdo- 
menului chirurgical acut“. 

Aceste forme clinice. se caracterizează prin 3 elemente : 
unul referitor la tabloul clinic; al doilea referitor la tactica 
si ultimul la strategia terapeutică. 

Tabloul clinic al acestor circumstanţe pur obstetrico- 
ginecologice, nu realizează obligator simptomatologia abdome- 
nului chirurgical acut, decit parţial, sau estompat, uneori 
chiar deloc. 

Privite prin prisma conduitei tactice, aceste circumstanțe 
trebuie rezolvate — uneori — în contextul unei urgente ma- 
jore, constind din practicarea unei „histerectomii eradicare 
focar“ (HEF). 

Aceste histerectomii inopinate constituie acte terapeutice 
complementare, de ultim resort, ale unor circumstanţe etiolo- 
gice care, obișnuit sînt de domeniul urgenfelor obstetricale 
medicale. 

Strategia terapeutică a acestor forme clinice obstetrico- 
ginecologice ale abdomenului chirurgical acut, constă din an- 
gajarea în stare de alertă a echipei de medici de gardă, simi- 
lară celeia din abdomenul acut chirurgical, în general. 

Circumstantele obstetricale, cu un înalt risc matern, re- 
zolvabile chirurgical, sînt de 2 tipuri. Unele, impun tratamen- 
tul chirurgical de la început, altele îl reclamă ca un gest 
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terapeutic de ultimă resursă, după epuizarea metodelor nechi- 
rurgicale ale tratamentului. Primele circumstanțe sint siste- 
matic chirurgicale, secundele sînt sporadic şi eventual chi- 
rurgicale. La acestea din urmă, potenţial chirurgicale, laparo- 
tomia este un complement terapeutic, indispensabil, de ultimă 
şansă, aplicabil din moment în moment. 

Riscul matern perinatal, cauzat de abdomenul chirurgical 
acut, este incomparabil mai grav, decit cel determinat de 
alte circumstanţe ale patologiei perinatale. Ca frecvenţă, ris- 
cul matern prenatal pare mai redus la acestea din urmă, poate 
fi corelat fiziopatologic, şi de o eventuală complicatie post- 
operatorie. | 

Formele obstetrico ginecologice ale abdomenului chirur- 
gical acut. imprimă riscului matern perinatal un prognostic 
mai grav, comparativ cu alte circumstanţe ale acestuia. 

Histerectomia eradicare focar (HEF) poate fi practicată 
fie în unele circumstanţe hemoragice interne ori externe, in- 


coercibile, de cauză uterină — histerectoria eradicare focar 
hemoragic, fie circumstanțe toxiinfecțioase — histerectomia 
eradicare focar septic, fie în unele coagulopatii — histerec- 


iomia eradicare focar coagulopatic. 

Aceste histerectomii se încadrează în principiul ,urgenfa- 
urgentei“, frecvent aplicabil in specialitatea noastră. Circum- 
stanfele, în care apelám fortuit la HEF sînt deja urgente 
obstetrico-ginecologice, in care poate interveni uneori (nu sis- 
tematic) urgenţa practicării HEF. 

Histerectomia eradicare focar hemoragic, deține propor- 
tia maximă a indicatiei practicării HEF. 


H.E.F. hemoragic 


Indicaţiile HEF hemoragic pot apare: in timpul sarci- 
nii, a naşterii, a lehuziei imediate. 

HEF hemoragic din cursul sarcinii se referă în special 
la sarcina uterină si excepţional la cea extrauterină (SEU cer- 
vicalä), Sarcina uterină patologică pune problema eventua- 
lităţii HEF hemoragic, mai frecvent în ultimele săptămîni de 
evoluţie, mai rar în primele. 

Eventualitatea necesităţii unei HEF hemoragic, in pri- 
mele săptămîni, poate fi dată tie de hipotonie uterină cu are- 


93. 


CE Scanned with OKEN Scanner 


i 


£ 


& 


. erobiotic., igjsnig ni 


tractilitate hemostaticá „a, miometrului, fie deo -inserţie pato- 
logică, (joasă) „a placentei, fie din cauza unei. acretizări.placen- 
tare. unei.perforajii uterine mari; într-o zonă bogat; vascula- 

rizatà arteriolar; Isijaotou Baru (h 512996 nl .lsoiut 
„Sarcina, ectopică complicată (cu. localizare; cenvicală) ipune 
problema HEF hemoragic, în eventualitatea eșecului; restului 
metodelor chirurgicale; conservatoare, | inclusiv ;'cervicoistmec- 
tomia. In. ultimele săptămîni, ale sarcinii, indicatia: practicării 
HEF hemoragic) poate „fi. dată ;:de. o. placentăpraevia,:0 apo- 
plexie, uteroplacentară (forma gravă), o.ruptură uterină : com- 

pletă, întinsă ori; complicată. SD ie iv saoisit Jsiotoo il 
În clinica I-a Obst. Gin. LM.F. Iaşi, HEF hemoragic.de- 
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ciatá cu polifibromatoză uterină degenerată edematos ori:ne- 


.. 1n lehuzia „imediată, -hemoragiile prin inerție uterină, de 
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sarcinii, aceste . hemoragii „presupun , alterarea , fie a .retracti- 
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Ruptura uterină 
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rie adi uiti i supa jog, ninsori AAH otiitooib 1 PET 
| ^" Este o urgenţă obstetricalá, majoră, cu serioase. implicaţii 
, foeto-materne, Diagnosticul precoce al rupturii. uterine (RU) 
‘este “deosebit de important deoarece de precocitatea lu de- 
" pinde : prognosticul ^ vital materno-infantil. Desi ar parea o 
-banalitate: clinică, R.U. prezintă o! simptomatologie . polimorfá 
»şi variat nuanțată.: Frecvența’ afecțiunii 'este cam 1/ 3 000— 

1/6 000 de nașteri. În ţările în care asistenţa obstetricală ru- 
. ralá este slabă -sau' inexistentă, ex: "India," frecvența” R.U. e 
_ incomparabil. maj: mare; sisanume,:1/1 000. „Importanţa -stabili- 
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rii, diagnosticului, precoce .reiese şi din mortalitatea foeto-ma- 
terná care. define procentajul! maxim, fatá:de cea din restul 
urgentelor. obstetricale.. În. ţările. cu, asistenţă: PATRE x pla- 
nificată, mortalitatea maternă, a căzute: ne; da. 650/0] ac Th, iar 
cea foetala ; de la. 950%/0 „la 30—399/. 5 ib eq inBluoibnoqiao 


z; sus "CIRCUMSTANȚE, HOPMOGENICE. ° ni 0 
UR Ú. se > petrece într-un Complex: saine à care; vai Pen 
schematiza : cauzele, elementele, fiziopatelogiee Si. modalitá- 


bă) şi mai pu iniérne, sau. AERA a e endoute- 
rine sint re eprezentate fie. „de.-anomalii.-ale., dinamicii uterine 
(utere. care se TUP). fie de, traumatismele. intervențiilor. obste- 
tricale, aceste Jupturi aparţin” .,uterelor . pe. care, le: rupem“, 
“Cauzele ' predispozante, sint fie congenitale... —-, Vicii. de 
morfogeneză uterină, fie căpătate. În cadrul celor., căpătate, in 
ordinea frecvenţei 'deserescinde, ar fi: cicatricile ` uterine ; ; ner 
tritele cronice parenchimatoase ; displaziile. mioimetr iale. 
cual Cicatricile uterine. consecutive, in primul, rînd operaţiilor 
cezariene — 54 /» sînt mai frecvente, după cea corporală, cam 
2/3355 mai rare după alte intervenţii pe uter <- — miomecto- 
mii, `miometr -ectomii. "Cicatricile înlocuiesc. textura. musculo- 
elastică a miometrului cu una fibroasă, 'inextensibilš. i 
La nivelul cicatricii, per etele “uterin nu poáte Suferi am- 
pliatia progresivă din. timpul! sarcinii“ Oria: naşterii. Metritele 
cronice! parenchimatoase, ^ displaziile miometriale' (ectazii' vas- 
culare, Tibrozá; ‘degenerescentä) compromit stofa elastico-con- 
tractilà a ‘miometrului, solicitate în sarcină si 'naştere.. 
“Elementele” fiziopatologice principale care se interfereazá 
în producerea R.U: sint : supradistensia 'segmentului inferior ; 
creşterea presiunii” intraamniotice'; - 'dinamica excesivă. " `` 
Supradistensia segmentului pasiv a uterului gravid (reg. 
cervico-segmentară) poate fi consecinţa, ' u fie''unei - dinamici 
excesive, fie unei “creşteri a''presiunii hidraulice” ántraamnio- 
tice: Supradistensia se poate! ‘produce frecvent în sens circu- 
lar si mai rar în: sens longitudinal." Prin 'supradistensie, ex- 
tensibilitatea ‘fibrelor: musculare-este „solicitată la maximum. 
În condiţiile unei stofe. utevine::normalei-exțensibilitatea per7 
mite această supradistensie:; ins condiţiile unei..compromiteri 
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a ei (inlocuirea țesutului musculo-elastic, miometrial, cu te- 
sut conjunctiv fibros, inextensibil) supradistensia va duce la 
ruperea acestor fascicole musculare, pericicatriciale. 

Ruptura uterină este frecvent liniară, direcţia ei este 
perpendiculară pe direcţia (sensul) supradistensiei. Astfel în 
supradistensia circulară, ruptura uterină va fi longitudinală, 
iar în supradistensia longitudinală, ruptura va fi circulară. 
În practica obstetricală, întilnim cel mai frecvent rupturile 
longitudinale, cervico-segmentare. 

Creşterea presiunii hidraulice  intra-amniotice este de 
asemenea o circumstanfä fiziopatologică în producerea R.U. 
Ea ar explica R.U. lente, care se produc de obicei în cursul 
ultimelor săptămîni de sarcină, pe utere cicatriciale (postce- 
zarianá segmentará sau mai frecvent 'segmento-corporealá). 

Dinamica uterină excesivă, alt factor fiziopatologic im- 
portant in producerea R.U. ar explica R.U. produse rapid in 
timpul nasterii. 

In raport cu intensitatea si durata de actiune a factorilor 
fiziopatologici, rupturile uterine pot interesa numai mucoasa 
si musculoasa (R.U. incomplete) sau şi seroasa (R.U. complete, 
denumite încă rupturi perforante sau intraperitoneale). 

În privinţa modalităţii de producere a R.U., ele pot fi 
considerate evolutiv (ca etape), sau în raport cu ea, perioada 
obstetricală în care apar. 

Etapele evolutive R.U. sint: 

1. R.U. iminentă sau sindromul de preruptură este o 
etapă premergătoare, evidentiabilá clinic în special în R.U. 
din timpul nașterii, produse rapid, prin o dinamică excesivă. 

2. R.U. incipientă, care ca etapă evolutivă, este deseori 
greu de diagnosticat clinic; întîlnirea ei are loc mai frecvent 
în timpul sarcinii cînd rupturile sint lente si-s cauzate de 
obicei de supradistensia consecutivă creșterii presiunii intra- 
amniotice. | 

3. R.U. constituită, are un traiect definitivat şi poate îi 
completă sau incompletă. Ambele varietăţi pot fi cu oul in 
uter sau cu oul în afara uterului (ex. pentru cea incompletă 
oul poate fi găzduit în hematomul ileo-pelvian). I 

4. R.U. complicatà, presupune extinderea traiectului de 
rupturà si Ja organele pelviene vecine — vezica urinará cel 
mai adesea, rectul in mod exceptional. 
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Raportindu-ne la perioadele  obstetricale, putem vorbi 
de: R.U. din timpul sarcinii, a nașterii și din timpul lehu- 
ziei. 

m R.U. din timpul „sarcinii, în general rare, au ca element 
fiziopatologic supradistensia unui uter tarat (cicatricial sau 
displazic) si exceptional, un traumatism extern forte. 

R.U. din timpul nasterii sint cele mai frecvente si se 
pot produce pe un uter normal sau un uter tarat. 

R.U. pe uterul normal pot fi spontane sau provocate. 

R.U. spontane din timpul nasterii au cauze materne si 
foetale. Cauzele materne sau uterine, se referă la: multipari- 
tate, ruptura unor vechi cicatrici de col uterin, manevre abor- 
tive sau chiuretaje insistente în sarcini anterioare, insertie 
vicioasă a placentei în sarcini anterioare, fibromatoza uterină, 
rupturi cervicale prelungite. Cauzele foetale, se referă la dis- 
tocii de prezentatie, la dimensiunile excesive ale fătului. 

R.U. provocate sînt fie medicale, fie chirurgicale : cele 
medicale pot fi consecința administrării nejudicioase a ocito- 
cicelor. Cele obstetricale se referă la accidentele posibile ale 
versiunii, forcepsului, embriotomiei. R.U. consecutive versi- 
unilor se pot produce; la mutarea capului din segmentul in- 
ferior în cel superior cu ruperea inelului Bandl (versiunea 
devine foarte uşoară, deoarece capul a trecut în abdomen) ; 
la extragerea capului pe o dilatatie incompletă a colului, cu 
ruperea acestuia şi prelungirea, spre segment, a rupturii; 
versiunea ar putea completa o R.U. incipientă. Aplicarea for- 
cepsului poate determina o R.U., fie la rotaţie (între lingură 
si prezentatie s-a prins o porţiune de col, fie chiar la intro- 
ducerea lingurii). R.U. produse pe uter tarat sint de obicei 
spontane si-s consecința unei dinamici excesive sau „chiar 
normale, dar stofa miometrialá nu este adecvată (fibrozà, ec- 
tazii- vasculare, degenerescentáà). 

R.U. din timpul lehuziei (imediată sau propriu-zisă) sînt 
în realitate produse în timpul nașterii dar diagnosticate 1n 
timpul lehuziei (diagnostic a posteriori). 

DIAGNOSTICUL CLINIC POZITIV AL R.U. 

A. Diagnosticul R.U. iminente 


R.U. iminentá sau sindromul d 
rează clinic prin o serie de semne su 
iie, vărsături si în special dureri intens 


e prerupturá, se contu- 
biective (neliniște, agita- 
e subintrante sau chiar 
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continue) si semne obiective. 'Examenul 'cliiiic! obiectiv, relie- 
fează o tachipnee, un facies palid, iar local, inspecția remar- 
cá o reliefare subparietalà abdominalá a uterului, care ‘are 
tendinţa la bilobaré. 'Palpareá' abdomenului, deosebit de'sem- 
nificativá, :ne^ informează '' despre modificaréà ^ dinamicii ute- 
rine, constind iniţial într-o! hipertónie' asociată” tu hiperkine- 
zis, ulterior; 'o'hipertonie asociată cu hipokinezie! Uterul evi- 
dentiazà uneori triada clasică a “lui Bândl-Fromel :' deforma- 
rea uterului“ ín “ceas! de nisip ; ascensiunea! inelului Band ; 

tensionarea ligamentelor "rotunde." Prin ascultatie constatám 
modificări ale cordului foetal iar "prin" examenul vaginal digi- 
tal, lipsa "coboririi' prezentàatiei $i“ staționarea! dilatare cervi- 
coisteriica;? cu! Iu Cdemului” de col. jou 
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B. . Diagnosticul RU: constituite” tib s[ otsiusxon: 
49 : Sfsolg'iyits oii .efsoibonrnrt oil aize 91890700 J, 

Ip. RU; "din! timpul sarcinii! ent: mai greu de diágHosticat 
dioere: ele “se! "produc Jent;' “silențios, prin” l'supradistensia 
consecutivă. creșterii presiunii intraamniótice," ipe un: "uter. ta- 
rat (foarte "frecvent cicatricial). #1 5| ; 99ubong Joq 97 tol 

'Rupturile''din primele‘ săptămini ale':sarcinii, råris! 
au:o simptomatologie deloc “semnificativă... Subiectiv “poate 
apare: o. durere ! abdominală 'vie, iar obiectiv toată simptoma- 
tologia “unui abdomen acut chirurgical de ¿ tipul^hemoragiei 
intraperitoneále. cu instalarealunui; colaps; hemoragic:'apoi-soc 
hemoragic. "Diagnosticul lor .de ‘certitudine l‘éste ':peroperator, 
cînd 'se constată: soluţia ‘de 'continuitate situată: de 'obicei spre 
cornul “uterin, diagnosticul“ preoperator. J este al; unei sarcini 
extrauterine' complicate: cu! ihemoragie! internă masivă inun- 
datie' peritonealà).^ Me Sigiriornoiret stole serion 

R.U. din tele säptämini: ale: sarcinii, »incomparabil 
mai frecvente decît cele din: primele! săptămîni, se prezintă 
cu simptomatologie: oarecum nuanţată în raport cu'tipul rup- 
turii (incompletă sau completă), : Diagnosticul R.U.: incom- 
plete este dificil și se. bazează pe; coroborarea următoarelor 
simptoame. Subiectiv, gravida acuză dureri, abdominale . ne- 
precise, suportabile sau o tensiune "abdominală, precum si 
reducerea sau':''chiar'lipsa mișcărilor foetale, "contempor ană 
cu/i durerea. “Obiectiv, :palparea'- atentă, minuțioasă: a tutet 
rului poate! locăliză, în“ eventualitatea: unui perete: abdominal 


104 


CE Scanned with OKEN Scanner 


suplu, o sensibilitate dureroasă uterină cu maximum, în zona 
rupturii, ._. I 

"În eventualitatea unei rupturi incomplete, laterosegmen- 
tare, cu hematom ileopelvian, simptomatologia devine mai se- 
verá cu instalarea unui colaps, apoi soc. 

.. Diagnosticul R.U. complete este mai uşor, evidentiin- 
du-se prin instalarea lentă a unei stări de adinamie, greturi, 
vărsături, dureri abdominale și a unei stări de soc, pe fondul 
căreia examenul obstetrical remarcă dispariţia BCF, cu pre- 
zenţa fătului sub peretele abdominal si retractia uterului, cu 
o breșă segmentară prin care herniază ansele subţiri ori 
epiplonul. 

2. R.U. din timpul nasterii, mai frecvente decit cele din 
timpul sarcinii şi instalate mai rapid, -sînt ușor. de diagnosti- 
cat dacă prezintă un tablou tipic și mai greu, dacă sînt ati- 
pice. În forma tipică a R.U. din timpul nașterii, pe fondul 
unor dureri vii subintrante, apoi continue, cu agitaţie, apare 
o durere violentă cu senzaţia că s-a rupt ceva în abdomen, 
urmată brusc, de o liniștire, de un calm înșelător (dispar 
durerile ritmice) ; în minutele următoare, se asistă la insta- 
larea progresivă a unui colaps, apoi soc. Examenul local re- 
marcă lipsa respirației abdominale, lipsa  conturului uterin, 
durerea abdominală, fătul sub peretele abdominal, BCF ab- 
sente, lipsa părţii prezentate la nivelul excavatiei, care este 
liberă precum şi prezenţa unei eventuale breşe la nivelul seg- 
mentului. Frecvent însă, R.U. din. timpul nașterii .prezintă 
alte tablouri clinice. 

R.U. cu sindrom de abdomen acut peritonitic, permite 
greu evidenţierea dramei uterine, din cauza contracturii ab- 
dominale. i | 

R.U. incompletă cu hematom ileopelvian, se impune ca 
diagnostic, prin lipsa durerii sau atenuarea ei, prin instalarea 
unui travaliu hipodinamic în loc de hiperdinamic, prin o he- 
moragie externă redusă coincizind cu instalarea unui şoc he- 
moragic, prin constatarea la examenul vaginal digital, a unet 
rupturi longitudinale cervico-segmentare, cu sau fără dezin- 
sertia vaginului. 

.R.U. postinterventii obstetricale se 
unui soc hemoragic. 


` i ) ct. 
impun prin instalarea 
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R.U. însoţită de hematurie macroscopică, este o ruptură 
complicată situată de obicei anterior, extinzindu-se si la pe- 
retele vezical. 

Diagnosticul R.U. din lehuzie este un diagnostic „a pos- 
teriori al unei rupturi ce a scăpat unui diagnostic tempestiv. 
Hemoragia continuă şi instalarea unui colaps urmat de soc 
pe un uter necontrolat imediat după perioada a 2-a a naşterii, 
ne conduc spre diagnostic. 


DIAGNOSTICUL CLINIC DIFERENTIAL 


Se poate discuta pentru R.U. din timpul sarcinii, a nas- 
terii, a lehuziei. 

R.U. din timpul sarcinii suscită la discuţii de diagnostic 
diferenţial cu eventualitáti diferite, după cum sint produse 
în primele’ sau ultimele săptămîni de evoluţie a sarcinii. 

R.U. din primele săptămîni sînt excepţionale ; ele intră 
în discuţie de diagnostic diferenţial cu sarcina extrauterină 
complicată cu. inundație hemoragică intraperitoneală, cu sar- 
cina uterină angulară, complicată cu hemoperitoneu. SEU 
complicată cu hemoperitoneu acut, este de obicei ampulară 
ori pavilionará si foarte rar interstitialä. Ultima eventualitate 
ar intra în discuţie, cu o sarcină uterină angulară compli- 
cată cu o ruptură la nivelul cornului uterin. Această ruptură, 
produsă fie prin supradistensia texturii miometriale ce nu 
mai poate păstra paralelismul continätor-continut, fie prin 
perforarea miometrului prin acretizarea placentară, se poate 
însoţi de hemoperitoneu acut. Hemoperitoneul acut ar putea 
fi cauzat si de perforatia traumaticá a cornului uterin (ten- 
tativä de avort delictual sau într-un chiuretaj uterin evacua- 
tor). În aceste situaţii diagnosticul preoperator este aproape 
imposibil, tabloul clinic fiind aeelasi (abdomen chirurgical 
acut prin hemoperitoneu), diagnosticul se precizează perope- 
rator. 

R.U. din ultimele săptămîni ale sarcinii pun în discuţie 
de diagnostic diferenţial alte urgente hemoragice si socogene. 
Între acestea, este si apoplexia utero-placentará. Forma usoa- 
ră sau medie a acesteia trebuie diferențiată de sindromul de 
preruptură uterină iar forma gravă de ruptura uteriná com- 
plicată. Sindromul de preruptură uterină. se evidenţiază ca o 
etapă a unei rupturi uterine din timpul nașterii, pe cînd apo- 
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plexia uteroplacentară este mai frecventă în ultimele săptă- 
mini ale sarcinii, Forma medie si gravă a apoplexiei utero- 
placentare se diferenţiază de R.U. complete ori complicate 
prin evidențierea semnelor de disgravidie, dimensiunile si 
consistenţa uterului (de lemn) si bruschetea instalării. Hema- 
tomul ileo-pelvian disgravidie, sau ruptura unei SEU abdo- 
minale, sint eventualitäti mai rar întîlnite. În hematomul 
ileo-pelvian disgravidie, sau cel traumatic (postrupturá cervi- 
co-segmentară), predomină starea de soc neurogen, cu sem- 
nele de anemie acută prin hemoragie internă retroperitonealá 
(punctia douglasului albă). Neglijarea controlului integrităţii 
colului si endosegmentului după intervenții obstetricale ori 
în cazul unui colaps apărut la o naştere precipitată, ar putea 
scăpa diagnosticului. Ruptura unei sarcini ectopice abdomi- 
nale ajunsă aproape de termen şi nediagnosticată ca atare 
Gin primele luni, realizează tabloul clinic al unei R.U. com- 
plete, în care predomină starea de şoc iminent. 

R.U. din timpul nașterii, incită la discuţii de diagnostic 
diferenţial, cu toate urgenfele obstetricale majore, în care se 
instalează colapsul, ulterior socul. Astfel, placenta praevia cu 
hemoragie masivă se va diferenţia clinic de R.U. prin; recu- 
noasterea în antecedentele recente, a episoadelor hemoragice 
spontane ; decolarea prematură a placentei normal inserate și 
apoplexia uteroplacentară se vor diferenţia clinic, prin da- 
tele examenului local. Conturarea uterului gravid, consisten- 
ta lui crescută si sensibilitatea cu alterarea stării generale, 
în raport cu formele clinice (uşoare, medii, grave) pledează în 
favoarea diagnosticului apoplexiei. 

Rupturile uterine din perioada lehuziei, mai corect spus, 
diagnosticate în perioada lehuziei, sint de obicei  neînsoţite 
clinic de stări de colaps ori soc, manifestindu-se prin hemo- 
ragii moderate, dar continue, pe un uter suficient de retractat, 
respectiv involuat. Ca diagnostic diferenţial, s-ar discuta cu 
restul circumstanțelor obstetricale hemoragice din perioada 
lehuziei imediate ori propriu zise: resturi cotiledonare, rup- 
tură de părți moi, coagulopatie. 


TRATAMENTUL R.U, 


Dată fiind gravitatea acestei urgen(e obstetriceie mejore 
cu riscul crescut foetomatern, tratamentul trebuie să he € 
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namente profilactic, acesta! putind fi aplicat la orice nivel: sa- 
nitar,: cel curativ: fiind posibil la unităţi dotate cu instalaţie 
chirurgicală si de reanimăre. ^' ^ 

Tratamentul profilactic, trebuie considerat în timpul. Sar- 
cinii si al nașterii, ii 

“În timpul sarcinii, profilaxià R.U. se eféctueazà in timpul 
consaltației prenatale, cu care ocazie, la stabilirea prognosti- 
cului de evoluţie a sar cinii si nasterii, se intrevede probabili- 
tatea unei 'R.U.: Trecerea'cazului in: grupul |  gravidelor, pro- 
blemá; cu: practicarea mai! frecventă! (la intervale din ce în ce 
mai scurte), a consultatiei > prenatale, “este “primul” obiectiv. 
Impunerea” în ultimele” săptămîni, à' unui domiciliu fix aces- 
tor: gravide, spitalizarea” precoce: a gravidelor 'cu uter cicatri- 
cial;: practicarea histerosalpingográtiei radiologice, la 3' luni 
postcezarianá, in'^vederea 'aprecierii stärii cicatricii uterine, 
sint de asemenea 'obiective' ale“ profilăxiei ! IREUL Di 

În timpul! nașterii, evaluarea atentă a datelor partogra- 
mei cu cele’3 obiective, (starea mamei, starea. fătului, „progre- 
sul nașterii) poate intrevedeà: perspectiva unei RU. cu . pro- 
babilitate qsaùn cu’ “certitudine.” În eventualitatea! perspectivei 
probabile a R.U. se impune / '0'conduită "obstetricalà “armată, 
constind: din 'supravegherea 'Si corectarea dinamicii! Se impu- 
ne :0 atenţie deosebită la corectarea unei ""hipodinamiei « cu 
ocitocice; cercetindu-se  reactivitatea 'uterină. ^ ^" | 

‘Se cunosc “cazuri” de RI. iatrogene' TS wa 
tică a lui Claiborne).^ Ja BIBI PORTIS 
i bTapeventualitatea "  "erdpéotiep? cu certitudine, a unei 
R.U. se impune conduita, chirurgicală, — “cezariana, Q' indica- 
tie ‘ar ‘fi sindromul de prerupturá care nu cedează ja. trata- 
mentul medicamentos. “Altă: indicație” ar fi operaţia. cezariană 
a uterului : 'cicatricial, ‘care: ‘cel mai frecvent, va fi iterativà. 
Unii” obstetricieni! o" practicä sistematic, mai ales! la" cezarie- 
nele: corporeale. Alţii recomandă t tatonări individuale, eventual 


precedate de o probă de naștere” scurtă. i dpi eia ie no 
ÈN ET (t0 975199 DINUM 


M | ITS AT A SIT 
UN AU 1 ⁄24ANIA 1 tv TI L 


Un alt obiectiv al profilaxiei R.U. se referá la necesita- 
tea Li diéatiér ! judicioase'= “a” primei cezarienel: (pentru: evitarea 
uterului cicatricial) precum /si!a'tipülui'de cezarianä pe cit 
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posibil segmentará transversală” și numai în condiţii speciale 
corporeal&'(Dobroviei); .iis!'o!due Sinon sisi nouas 
""Obligativitatea “controlului 'endouterin după interventiile 
obstetricale, chiar” și cele desfășurate optim, precum şi în ca- 
zul unei stäri de. éolaps'— șoc apărută 'după''o' naștere ápa- 
rent eutocică, vor încheia profilaxia RU. ^^^ c 65 005 
Tratamentul curativ. presupune o unitate chirurgicală 


utilată cu: posibilitate de reanimare intensivă pre'— per si 
1991 ! ` £; E l1 B'LI2ZÉOI p) 


post “operatorie. U42919 JUjUQ ib É | 

"Intervenţia va fi adecvată stării anatomice locale precum 
şi 'considerentului biologic (păstrarea funcţiei gestative, éven- 
tua] măcar a celei menstruale' a uterului). Histeroraphia după 
excizia traiectului rupturii, 'sau': histerectomia' interanexialá, 


cu drenajul abdominal prin 'tub sint lintervenţiile practicate" 


A “yaytryrt 


în context. "WI "ioiiitaţo IIIe i | 
Histerectomia'va fi subtotală sau totală, in raport cu to- 
pografia leziunilor, întinderea lor, anfractuozitatea traiectului 
de rupturá, precocitatea diagnosticului, starea miometrului. 
Rupturile cervicosegmentare, recente, lineare, cu dezin- 
sertia peretelui vaginal, fără hematom in ligamentul larg, se 
rezolvă prin histeroraphie (segmentoraphie) plus sutura tran- 
selor cervicale, “apoi, reinsertia porțiunii decolate din. vagin, 


, 
| < 


cu drenaj' abdominal. Cele“ însoţite de hematom  ileopelvian, 
| ligatura uterinei, eventual a, hi- ` 
pogastricii, impune evacuarea prealabilă a hematomilui, re- 
perarea traiectului ureteral, al arterei iliace externe, a celei. 
interne, Disectia acesteia, se face cit mai terminal posibil, 


- i 11! ' l; OR PIED PAL 
pun 2 probleme de tactică ; 
+ îi. Vr. f rr A rr ` V^: 


pînă la originea ombilico-vezicalei ; ligatura se face deasupra 
acestui nivel. In" eventualitatea! unor! rupturi lineare ‘fără in- 
filtrarea ` pereţilor miometriali, ‘la ‘pärturiente cărora le mai 


estei necesară funcția géstativä si cea! menstruală, rezolvarea. 
constă din histeroraphie: plus! sutura porțiunii: intravaginale a 


colului plus/^reinser(ia: vaginului... Urmează drenajul ; hemo- 


statie al ligamentului larg; um» tub in: Douglas; Intervenţia và: 


fi mai.extinsá; cu sacrificiul „uterului, in ; eventualitatea unet. 
rupturi: anfractuoase;; cu -infiltrarea..serohematicä. pe întin-. 
deri mari, a miometrului si a peretelui vezical. Se, practică, 
histerectomie. totală ,interanexialá, cu, sacrificarea anexei de 
partea, hematomului. numai dacă, este infiltratá, masiv hemo- 
ragic. Urmează drenajul hemostatic al lojei hematomului ^5 
al pelvisului, cu exteriorizarea meselor prin transa vagina 
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cu sau fără, peritonizare viscerală. Unii recomandă a se 
practica initial histerectomia subtotală, pentru a avea cimpul 
operator liber la ligatura hipogastricii. Deseori, incizia ute- 
rului trece uşor sub capătul rupturii cervicosegmentare sau 
chiar deasupra acestuia. În atari împrejurări, se face si seg- 
mentoraphia şi sutura porțiunii intravaginale a colului ; insá 
dupà ligatura hipogastricii, pentru a avea controlul rezolvárii 
focarului hemoragic care a generat hematomul. Din experi- 
enta noastră relatám, cá am putut efectua ligatura hipogas- 
tricii si toaleta lojei hematomului înaintea practicării histe- 
rectomiei. Cimpul operator necesar disectiei si ligaturii hipo- 
gastricii, se obţine, cu uterul pe loc, dacă îl exteriorizăm Si 
basculăm de partea opusă hematomului. Procedind astfel, 
economisim timpul pentru a ligatura cît mai rapid şi econo- 
misim eventual și extinderea gestului operator privind soarta 
uterului, putînd aprecia, mai la rece, extinderea leziunilor. 


* 


Histerectomia eradicare focar hemoragic, mai este indi- 
catá, in unele forme de placenta praevia. Este vorba fie de 
localizári centrale, totale ori parţiale, fie la cazuri de acreti- 
zare placentará, fie la persoane cu segmentul inferior deose- 
bit de subţire, la care hemostaza endosegmentară cu fire în 
X este ineficientă, fie la cele cu o vascularizatie pletorică a 
peretelui segmentar. În unele mole hidatiforme totale la virste 
mari de sarcină, invadante miometrial (chorioadenoma destru- 
ens) şi în unele perforatii uterine netraumatice (prin digestie 
choriotripsinică a unor cotiledoane placentare cu acretizare ma- 
ximá — percreta) este indicată HEF hemoragic (uneori şi în 
eventualitatea unei inertii uterine, refractará tuturor meto- 
delor medicale de solicitare a retractilitátii uterine). Sublinient 
asupra momentului oportun al deciziei histerectomiei în atari 
împrejurări, moment care să nu fie prea precoce şi decizia 
să fie luată după epuizarea tuturor metodelor nechirurgicale 
de tratament. 

O indicație a HEF hemoragic, în care se cere de aseme- 
nea o matură chibzuinţă, se referă la unele forme de apople- 


xie uteroplacentará. 
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Apoplexia uteroplacentară, susceptibilă, de rezolvare prin 
HEF hemoragic, se referă la forma clinică a acesteia și la 
mecanismul ei fiziopatologic. Apoplexia utero-placentară, sus- 
ceptibilă de HEF, este de obicei în forma sa gravă, consi- 
deratä ca o formă apoplectică de disgravidie tardivă, în care 
procesul neuro-vasculo-hormonal, este manifestat la nivelul 
miometrului. În această eventualitate, alteratiile placentare, 
pe de o parte, cele miometriale, pe de alta, constituie un verita- 
bil focar tromboplastinogen, sursă a unei coagulopatii. Diag- 
nosticul clinic pozitiv, relativ uşor în formele tipice, este mai 
dificil în cele atipice. În cazurile tipice, durerea vie lombo- 
abdominală, instalată rapid, alterarea profundă a stării gene- 
rale, cu discretă hemoragie externă, contrastind cu faciesul 
de soc al gravidei, constatarea uterului „de lemn“ cu ab- 
senta BCF, si creșterea lui volumetrică, de la un examen la 
altul, impun diagnosticul şi laparotomia de urgenţă. Fiziopa- 
tologic, apoplexia uteroplacentară, constituie o circumstantá 
etiologică de hemoragie incoercibilă prin coagulopatie de 
consum (stocarea fibrinogenului în cheagul retroplacentar), 
încît practicarea HEF are indicație dublă (hemoragie si coa- 
gulopatie). 


HEF toxico-septic, define locul 2 in cazuistica noastră 
(310/, din HEF). Indicatiile cele mai frecvente au fost; me- 
trita parenchimatoasä supuratä, infarctul uterin infectat, 
gangrena uterină. În aceste eventualitäti, abdomenul chirur- 
gical acut, nu prezintă totdeauna simptomatologia tipică, în- 
tilnim uneori semne discrete de PAD, sau de sindrom oclu- 
ziv dinamic, alteori o stare septicemică rebelá la tratamentul 
complex, susținut (antibiotice, reanimare). Subliniem, că HEF 
septic, nu înseamnă, practicarea ei sistematică, la orice PAD, 
postabortum ori postpartum ; noi o practicăm numai în even- 
tualitatea constatării  intraoperatorii, că uterul este focar 
septic (inspecția, palparea acestuia ne informează suficient 
asupra deciziei histerectomiei). Trebuie avută in vedere vîrsta, 
necesitatea păstrării funcţiei gestative sau măcar menstruale 
a femeii, de aceea, decizia practicării histerectomiei. impune 
multă judiciozitate. 
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: HER: ‘coagulopatic, “constituie “una ‘din metodele de ul- 
tim: resort al terapiei” hemoragiilor 'incoercibile "din speciali- 
tatea : noastră. Patologia obstetrico-ginecologicà ' oferă“ generos 
-cireumstante etiologice de producere a sir omttuf micro- 
rcaagulárit: peri per lise Have” iqogs 14 


| Janisuin /9 bi | | 
SINDROMUL MICROCOAGULĂRII: INTRAVASCULARE | 
KY .iilsqo “DISEMINATE ÎN „OBSTETRICA He n 
[tza 90! rol gi JO21 III / NO. OLL do 
Microcoagularea. intravasculară diseminată (M-I.D.), denu- 
„mită încă tromboză vasculară ' diseminatà sau “sindromul ` coa- 
gulärii intravasculare' diseminate ` (Streiff), “constituie, 'substra- 
“tul morfologic, biologic, 'fiziopatologic' si clinic al unor hemo- 
ragii incoercibile, “apărute inopinat $i evoluind rapid Ub sau 
conții i agi ob niniolo:sQbl ig JUOD 2OHUdgBID nte 
M.I. D. 'nu' constituie” o 'entitate prin 'sine' însăși, i ‘un ‘sin- 
rom, ‘6'eventüalitate fiziopatologică — cauzală sau consecință 
— "a “ünbi° variate entităţi ale patologiei ‘obstetricale, e a 
' Definiţia MID. ‘are multiple formulări, unele. depășite 
cum sint: fibrinoliza acută, fibrinogenoliza, afibrinemia, afi- 
brinogenemia, altele mai adecvate. Astfel, denumirea de fibri- 
noliză acută nu este corespunzătoare, deoarece se referă nu- 
mai la fibrină, cea de fibrinogenolizá presupune, liza fibrinoge- 
nului! circulant prin plasmină (fără, coagulare, prealabilă) ;, de- 
"numireá ‘de afibrinemie sau afibrinogenemie sint de asemenea 
criticabile ' deoărece, ' în M.I.D: “asistăm la. hipofibrinemie sau 


o5 


EAEAN RAT Denumirile” mai adecvate. Sint cea de sin- 


"MDOIPPTILSPuENEPO INE 


ari saraci unui: lin basca factori! patogeni, pare “cea mai 
„adecvată; MI.D., ‘ea 'substrat':bio-morfologic 'al^ 'coagulopatiei 
-de consum, presupurie:deficienta: unui complex 'de'factori en- 
zimatici sanguini; ce apartin;'initial!si prepónderent;: sistemu- 
Jui: nt coagulant’ şi ulterior şi redus sistemului Hus d al 
WA ed DSZ ui juyn odor Uustruojoodioleiul i5is129D DK 
"MID. este ‘un ''paradox! fiziopatologie! ((constind' din" 'aso- 
‘cierea : trombozei ''cuiilsimgeravea)y şi * terapeutic: “(tratâmentul 
eficace al tendinței la singerare cu anticoagulante). | 5)» 
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Substratul morfologic al M.I.D. ` 


MID, prin caracterele ei (micro $i diseminatá) se pe- 
trece în teritoriul microcireulatiilor. afro 
^ Normal, microcirculatiile constituie totalitatea microcon- 
ductelor, cu calibrul variind! între 200—T microni ráspindite 
utiquitar in organism. Sinonime cu circulația - capilară, ‘pat 
vascular, circulație periferică, ' aceste conducte ` alcătuiesc o 
veritabilă reţea interpusá între sectorul 'arterial si cel venos 
al circulaţiei sistemice (macrocirculatie). Circuitul sanguin’ de 
aducere, odată ajuns la extremitàtea' arteriolarä à microcir- 
culatiei, este dirijat spre extremitatea *venulará' a “acesteia 
prin : metarteriole ; capilare ;^.anastomoze directe ‘arteriolo- 
venulare, veritabile: cài de scurtcircuitare, ocolind capilarele, 
(shunturi ' arteriolo-venulare). ^ Microcireulatiile ^ reprezintă o 
capacitate uriaşă, exemplu- cele apartinind-ficatului ar putea 
găzdui — dacă ar fi toate permeabile — toată: volemia orga- 
nismului. Obisnuit însă, circuitul sanguin între cele 2 ‘extre- 
mitäti, arteriolará = 'venularä, este “dirijat, fie numai prin 
metarteriole, fie’ numai. prin 'shunturi,” încît miérocirculatiile 


au o „ischemie fiziologică“ ; ele gàzduind- doar^1/6' din: volemie. 


Conţinutul” :microeireulaţiilor, singele -arteriolar,:'este -al- 
cätuit din lpartea lichidă: si ' elementele “figurate s (hematiile, 
leucocitele, plachetele). Trecerea lor de-a: lungul''eonductelor 
microcireulatiei nu este continuă, ci” tintermiterită; ` datorită, 
pe de o parte, calibrului - lot! variabil: (7—200--u), pe de “alta, 
faptului “că motricitatea lor (dilatatie' — 'constricţie) nu‘-este 
sub acţiunea directá:a filetelor' nervoase, ci a diferitelor” efec- 
te  vaso-active - (dilatatoare-constrictoare):: locale. ^ Elementele 
figurante din singe vor parcurge mai greu capilarele,.: deoa- 
rece. au dimensiuni superioare, duble -(leucocitele) sau cel pu- 
iin egale. (hematiile) cu calibrul lor. Deplasarea lor in aceste 
conducte este. conditionatä, de „continuitatea endoteliului din 
Mmicrocireulatii si de plachetele, sanguine. (trombocitele) care 
nu-și manifestă. funcţiile lor de: adezivitate ; agregabilitate ; 
metamorfoză viscoasă ; favorizind . astfel. deplasarea. elemen; 
telor figurate. Oi ia i te Ska LEE 
^ 'Fiziologic, microcireulatia are un important rol  hemodi- 
namic, constituind a treia, forță, alături de pompa cardiacă Si 
circulaţia ‘sistemică (marea ‘circülatie,' mica” circulaţie "si în 
graviditate, “circulația utero-placentară). LR SNOIN TT + 
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Conţinătorul microcirculatiilor, peretele conductelor 
(metarteriole, capilare, shunturi arteriolo-venulare) este căp- 
tușit spre lumen, de un endoteliu (celule plate, poligonale, 
pavimentoase, cimentate prin marginile lor). Acest endoteliu 
alcătuieşte o suprafaţă continuă, lucie, pe care alunecă ușor 
elementele figurate ale singelui. Integritatea endoteliului este 
o condiţie esenţială a . asigurării transportului elementelor 
figurate dinspre extremitatea arteriolará a microcirculatiilor 
spre cea venulară. Oxigenarea insuficientă a endoteliului (hi- 
poxia) determină alteratii fiziologice cu elaborare de factori 
activatori ai sistemului enzimatic coagulant sau litic din sîn- 
ge. Hipoxia determină si alteratii morfologice, cu deendoteli- 
zarea microcirculatiilor, expunind colagenul  pericapilar in 
contact cu singele. 

În M.I.D. se întîlnesc alteratii de intensitate si extindere 
variată, atit ale confinütorului microcirculaţiilor (pereţii con- 
ductelor), cât și ale conţinutului (singele). Aceste alteratiuni 
pot fi initiatoarele coagulopatiei de consum, primum movens, 
cauza lor, dar ele pot fi si consecinta M.I.D., realizind un cerc 
vicios cauzá-efect (alteratii microcirculatorii — M.I.D. — al- 
teratii microcirculatorii). 

Conţinutul microcirculafiilor (singele) va stagna in con- 
ductele ectaziate fie mecanic, (prin spasmul postcapilar) fie 
ectaziate prin efectul vasodilatator (histamina eliberată de 
mastocite in conditii hipoxice) sau vasoplegic (toxinele mi- 
crobiene). Staza din microcirculatie constituie o verigă im- 
portantă a unei inlántuiri fiziopatologice cauzä-efect-cauzä, 
după cum urmeazá: staza, plasmexodie — creşterea viscozi- 
tätii — hemoconcentratie — hiperadezivitate  plachetará — 
sludging si pooling (innoroire, imbáltire) a elementelor figu- 
rate ce se conglomereazá. Conglomerarea elementelor figurate 
ale singelui din conductele microcirculatiei, trece prin o se- 
rie de faze succesive; 1 — microaglutinári de hematii; 2 — 
microagregári de hematii, leucocite si trombocite (care, fiind 


dezagregate, eliberează activatori ai coagulárii); 3 — micro- 


tromboze intracapilare, ce se constituie cam la 60 minute; 


4 — micronecroze tisulare pracelare, la 3—6 ore (dacă nu 
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intervine acţiunea plasminei realizind o fibrinoliză secundară 
a microtrombozelor). 

Conţinătorul (peretele conductelor microcirculatiilor) este 
afectat în paralel cu conţinutul. Alteratiile interesează : endo- 
teliul ; colagenul pericapilar ; vasa vasorum. Alteratiile sint 
fie primare (consecinţa efectului direct al toxinelor microbi- 
ene, al complexelor antigen-anticorp), fie secundare unei 
perturbări vasomotorii (spasmul extremității venulare a mi- 
crocirculatiei) ; primele sint obișnuit septice, secundele pot fi 
aseptice, dar şi septice (vasoplegia microcirculatorie din stă- 
rile toxice septice). | 

Alteraţiile microcinculatorii parietale, insofesc iobligator 
pe cele suferite de sîngele din microcirculafii fie precedindu-le 
(alteratiile primitive vasomotorii, spastice sau plegice), fie 
succedindu-le (efectul hipoxiei intralumeneale determinate de 
sludging si pooling). Alteratiile parietale interesează în prin- 
cipal endoteliul. Hardway consideră alterarea endotelială în- 
sotitá de depunerea de fibrină, ca leziunea fundamentală a 
M.LD. Consecința alterării endoteliale, fie septicä fie asep- 
tică (hipoxică) este eliberarea de activatori enzimatici, inițial 
coagulo, ulterior litici, în teritoriul microcirculator afectat. 
Se consideră că dezgolirea peretelui capilar de epiteliu (de- 
epitelizarea) cu expunerea colagenului pericapilar la sîngele 
din microcirculatii, precum si perturbările vaso-vasorum ar 
fi, de asemenea, surse de activări enzimatice — in situ. 

Consecințele coagulo-litice ale acestor  activări duble 
(continut-continätor al microcirculatiei) constau, din hipersti- 
mularea unor grupe de factori, apartinînd initial sistemului 
enzimatice coagulant, ulterior celui litic. Alteratiile parietale 
microcireulatorii eliberează activatori ai sistemului de con- 
tact (factorii XII, XI şi IX) ce determină o tromboplastino- 
geneză excesivă, care, la rindul ei, va activa alt grup enzi- 
matic „principiul convertirii protrombinei în trombină“ (fac- 
torii V, X şi lipidele plachetare), Alteraţiile conţinutului mi- 
crocirculatiilor (microagregarea si microtrombozarea) elibe- 
rează activatori ai principiului convertirii protrombinei in 
trombină. Confluenfa acestei duble activări este o trombino- 
geneză excesivă, care va degrada fibrinogenul că piei (hui 
de sol) în gelul de fibrină (cheagul obstructiv). Concomiten ul 
constituirea microtrombozelor, se . eliberează In (teritori 
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INTERFERENȚA COAGULO-LITICĂ, 
X-UL IZOCOAGULARII 
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microcirculator (devenit "fovár'; co rulopatió) sctiv atori ai Sis- 
temului-litic, cu‘eliberare de: plasmin: (fibrinogenolizină). : 
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`.: Degradarea, fibrinogenului, este .astfel. supusă unei duble. 
acțiuni enzimatice, a trombinei, şi a plasminei. Cercetări 
de. microscopie optică. si electronică arată cà, sub ; acţiunea 
trombinei asupra. moleculei de fibrinogen, (prevăzută cu lan- 
(uri de globule peptidice), se rup, distal aceste lanţuri elibe- 
rînd fibrinopeptidele. A și B.; Aceste fibrinopeptide au ; posi- 
bilitatea să. se, polimerizeze. în structuri; macromoleculare, de- 
numite, monomeri „de ,Hbrinä, care, angrenindu-se progresiv, 
vor forma lanţuri, de monomeri. Aceste lanţuri, monomerice 
de fibrinà, alcătuiesc, scheletul, cheagului obstructiv. Conco- 
mitent cu acţiunea, trombinei, începe, si, acţiunea  plasminei 
asupra. fibrinogenului. Ea constă, din, degradarea. moleculei, de 
fibrinogen. și a celei de, fibriná în o. serie de „produși de de- 
gradare fibrinogen (P.D.F.) sau produși de degradare, fibriná 
(PD.Fi). 

P.D.F. apáruti „progresiv, sint, de 2 tipuri,- P.D.F. precoci 
şi tardivi. 


syfte 


tind fi identificati" prin teste imunologice. cu "serul specific 
A | + loed; [162 OU OCI 00D UU; fii & 1 4 


In concluzie, substratul morfologic al M.LD., constă din 
alteratiuni ‘la! nivelul: 'microcirculaţiilor, care: interesează atit 
confinätorul: (peretele conductelor microcireulaţiei) cât și con- 
ținutul; (sînigste)ăviistn iz oua | dur 9129 TüniUO0E IITA 
-10n Aceste. :alteraţiuni determină activarea, 
factori enzimatici intrinseci sau extrinseci 
inactivă (proenzimă), în: stareiaotivá, i: alai 

Activarea acestora! declanşează! activarea ;(convertirea din 
fază'-de prsenzimă'în faza, de enzimă) araltor factori enzima- 


tici; Aceastá. activare „interesează inițial. şi preponderent -sis- 
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temul enzimatice coagulant ; ajungindu-se la depunerea fibri- 
nei şi polimerizarea monomerilor ei ca rezultat al acţiunii 
trombinei asupra fibrinogenului. Această activare interesea- 
ză însă, ulterior, (în momentul edificării microtrombozelor 
capilare) şi în proporţii reduse și activarea factorilor enzi- 
matici ai sistemului litic (plasmina). Aceştia vor degrada mo- 
lecula de fibrinogen în P.D.F. (precoci sau tardivi) care vor 
forma si ei monomeri de fibrină, dar aceștia vor da o polime- 
rizare slabă, gelul de fibrină va fi lax, si cheagul permeabil. 

P.D.F. îndeplinesc o funcţie trombolitică, ce duce la com- 
pensarea sau balansarea M.I.D. si la repermeabilizarea vas- 
culară, postmicrotrombotică. La această acţiune concură efec- 
tiv şi S R I hepatic, exercitind un clearance al depozitelor 
trombotice. 


SUBSTRATUL BIOLOGIC AL M.I.D. 


M.LD. este expresia morfologică a unei coagulopatii de 
consum. Ea corespunde denumirii de coagulopatie, întrucit 
perturbarea enzimatică interesează un complex de factori, apar- 
tinind initial sistemului coagulant al singelui, ulterior celui 
litic. 

MID. este efectul perturbării celor treisprezece factori 
plasmatici si nouă factori plachetari ai sistemului coagulo litic 
al singelui. 

Biologie, M.I.D. este un sindrom de deplachetizare, de 
defibrinare si de scádere a plasminogenului. 

1. Deplachetizarea este tranzitorie, ea poate fi relativă, 
cînd numărul plachetelor este sub 509/, din valoarea lor nor- 
mală (de la 100 000—150 000) sau absolută, (sub 100 000 trom- 
bocite pe mmc. singe); 

2. Defibrinogenizarea sau, mai exact defibrinarea, are 
o intensitate variabilă, putînd fi intensă si brutală cînd fibri- 
nogenul circulant este sub 1 g.% si relativă şi lentă, cînd 
fibrinogenemia este in jur de 2 g.%o (50% din valoarea nor- 
mală). 

3. Scăderea plasminogenului, este un complement biolo- 
gic la deplachetizării si defibrinogenizárii. . 

Alături de scăderea acestor factori, evidentiabilä relativ 
uşor, în practică, asistăm şi la scăderea altora — cum ar fi 
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cei grupaţi în „principiul biologic al convertirii protrombinei 
în trombină“ (F.V, F.X si lipidele plachetare ce scad evident), 
sau a F.XIII cu scădere redusă. 

Scăderea factorilor enumerati mai sus este coresponden- 
iul biologic al consumului dublu, al factorilor coagulării si al 
lizei reactionale, secundare acestei hipercoagulări consump- 
tive. 
Sindromul M.I.D. din clinica umană a fost obținut și ex- 
perimental. Defibrinogenizarea experimentală se poate obține 
prin multiple metode — unele directe, altele indirecte. Dintre 
metodele directe de obținere a sindromului de M.I.D. ci- 


tàm : 


— injectarea lentă de trombină (Hardway) ; 

— injectarea de lichid amniotic, extrase placentă, mem- 
brane, perete uterin, deciduă, determină fenomene he- 
moragice incoercibile, care se opresc prin administra- 
rea de heparină sau antitromboplastine ; 

— injectarea de stromă a hematiilor sau leucocitelor, al- 


terate, dezagregate ; 
— injectarea de venin de viperă malaeză ; 
injectarea de fermenti proteolitici — ex. tripsina. 


MID. experimentală se poate obține si prin metode in- 
directe. | 

În cazul acestora reținem : hemoliza intravasculară con- 
secutivă unei transfuzii cu singe incompatibil sau sînge he- 
tero sau homo, dar imunizat prealabil ; fenomenul Sanarelli- 
Schwartzman. Fenomenul Sanarelli-Schwartzman constituie un 
veritabil „model patogenic al M.LD.*. El a fost obţinut prin 
injectarea la iepure de culturi microbiene (vibrion septic — 
Sanarelli in 1924, bacil tific, Schwartzman, 1928), în 2 etape. 

O primă injectare-preparatoare determină leziuni parie- 
tale a microcirculafiilor, cu activarea urmată de consumarea 
factorilor coagulării, cu instalarea unui consumcoagulopati : 
scăderea fibrinogenului, a proaccelerinei (F.V.) a procon- 
vertinei active (F.VII) si a trombocitelor (deplachetizare, 


trombocitopenie). i 5 
Urmeazá a doua injectare de culturi microbiene, la 24 
ore, cu efect declansator al hemoragiilor incoercibile coinci- 
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zind şi: contrastind eu trombozarea intravasculară, De reţinut 


că injectarea de heparină în prealabil, preintîmpină! MLD, 


iar blocarea S.R.L, permite exagerarea consumului! factorilor 


coagulärii (se evitä clearance-ul trombilor formati prin. S:R.I.). 


În concluzie; contextul biologic al M.LD. éste:o 'scădere 


evidentă a principalilor factori apartinind sistemului enzima- 


tic coagulant al singelui. Scăderea este consecutivă consumu- 


lui lor şi: este urmată de o scădere redusă a factorilor enzima- 


tici ai sistemului litic. Este vorba deci de o consumcoagulo- 
patie, în 'care M.I.D. este însoţită de o fibrinoliză acută (F.A.) 
locală, in’situ, reactionalá, adaptativă ; ambele (MJ.D. si F:A.) 
determină scăderea factorilor coagulanti si litici. ERIS 


SUBSTRATUL FIZIOPATOLOGIC AL MID... 

19111 SJ! $1 rti -— 

"i MID. este efectul unei ínlàántuiri fiziopatologice com- 
plexe, 'interesînd cele 2 sisteme enzimatice sanguine:ce defi- 
nesc echilibrul coagulo-litic. Citeva scurte date esenţiale pri- 
vind- comportarea celor două sisteme, în condiţii normale si 
în M.I.D. ET 

In condiţii normale, se vorbește de menţinerea unui echi- 
libru sanguin coagulo-litic, denumit si homeostazie,:coagulo- 
litică sau izocoagulare. u 

Izocoagularea este rezultatul balansării, echilibrării, a două 
sisteme antagoniste de factori enzimatici, unii cu efect.coa- 
gulant asupra singelui, alţii cu efect litic. A 

Cele două sisteme (coagulo şi litic) au următoarele. parti- 
cularitàti fiziologice : A usz o 

— Ele sînt permanent în contact în sîngele circulant şi 
nu produc nici coagulare nici liză ; a lid 

— Ele sint potential periculoase, dacà sint activate in- 
tens, putind determina adevărate dezastre, fie coagulo, fie 
litice ; 

De exemplu, trombina din numai 10 ml. singe, ar putea 
coagula în 15 minute fibrinogenul, conținut in 2500 ml. 
plasmă, dacă, în baza echilibrării coagulo-litice a singelui, 
n-ar interveni un complex mecanism de limitare a acestor po- 
tente. În cadrul acestora se enumără: mecanisme de limi- 
tare a transformării protrombinei în trombină (ficatul, efec- 
tul diluant al vitezei undei sanguine) inactivarea trombinei 
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de însăși fibrina, prin absorbția primeia în interiorul cheagu- 
lui (gelul de fibrină), neutralizarea trombinei prin. antitrom- 
bine. | | | 
— Factorii enziniatici ai celor 2 sisteme (coagulo-si litic) 
se găsesc, de obicei, in singele circulant, sub “formă inactivă, 
Trecerea (convertirea) lor diñ forma inactivă n ¿ea ac- 


` . $ . E y ° ¿° - 
tivà se face prin intervenţia altor factori, denumiți proacti- 


"valori (coagulo sau litici). Dar proactivatorii sînt, obișnuit, in 


stare inactivá (proenzimä) ;.ei:.devin’eficienti, dacă sint acti- 
vati la rîndul” 1bk, de-alti factori, denumiți“ activatori ai pro- 
activatorilor. Deci, 6 acţiune enzimaticá eficientă a unui fac- 
or presupune o succesiune de etape de activare, (de con- 
vertire; di faza inactivă, de*proenzimá, in. cea de enzimá ac- 
tivä). Aceste etape interesează” succesiv|: activatorul, proacti- 
vatorului — proactivatorul — activatorul. De reținut., cá unii 
factori enzimatici, deveniti activi (transformați din" proenzi- 


vio pann 


în enzimă“ âctivă'"trombina. Aceste" treceri succesive alcătuiesc 
o „cascadă de activári* in care, pe fiecare treaptá, factorul 
activat (convertit din stadiul inactiv de proenzimá) este, in 
același timp, ¿$i factor activator al unei proenzime apartinind 
ireptei imediate inferioare. 

Izocoagularea este rezultatul unei complexe competifii 
antagoniste constind din activare si inactivare (inhibare). De 
exemplu 'trombină siíplà$mina; cei! doi factori: enzimatici cheie 
ai sistemului coagulo, respectiv litic, din sînge: sînt mereu in 
competiție :antagonistä: (inhibare, 'anihilare reciprocă) cu anti- 
trombina! fiziologică, respedtiv antiplasmina fiziologică. Com- 
plexitatea' acestei! 'competiţii antagoniste reiese .si ‘din -corobo- 
Tarea altor-activitäti, cu 'etecte  antitrombinice, respectiv- anti- 
plasminice;i Ele constau, fie. din..stimularea : antitrombinei, res- 
pectiv antiplasminei, fie din: inhibarea „convertirii . (activării) 
protrombinei:;; respectiv  plasminogenului. Trombina . este. inac- 
tivatä de însäsiefectul: ei, fibrina (care o: absoarbe) ; trombina; 
antagonist enzimatic al plasminei, devine un stimulent, - un 
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ACTIVATORUL 


PROACT NATORULUI CASCADA COAGULARII 


PROACTIVA TORUL — ACTIVATOR 
proenzimo enzimă octivă mmm EFECTOR 
„oclivatoore '' 

o. 


PROACTIVATOR em ACTIVATOR 
proenzma enzimo:octivă —er ECTOR 
octivoloare 


PROACTIVATOR mmm ACTIVATOR — y £ FEC TOR 
proenzimă 


AGRESIUNE A 
octivotor cl 
proactivatorului 


TROMBOPL ASTINOGENUL e) TROMBOPLASTINA 
proactivator trombokinaza 


proenzimá 


PROTROMBINA ===} TROMBINA 
proenzimă profibrinogenaza ` 


FIBRINOGENU ===} F [BRINA 
proenzimă 


Fig. 15 


activator al ei, cum se întîmplă în M.LD. Tromboza implică, 
deci tromboliza. 

Izocoagularea implică deci balansarea antagonistă atit a 
factorilor enzimatici, apartinind celor două sisteme opuse (coa- 
gulant si litic), cît si a factorilor apartinind aceluiași sistem. 
De exemplu, efectul biologic al trombinei ori plasminei este 
rezultatul balansării dintre activatorii lor si antitrombinele, 
respectiv antiplasminele, fiziologice. 

Efectul activator poate fi obţinut, fie stimulind proacti- 
vatorul, fie inhibindu-i antiactivatorul (antitrombina ori anti- 
plasmina). 
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Izocoagularea constă deci dintr-un continuu proces de 
convertiri sau 'activări, în etape, în; cascadă, interesind; atit 
sectorul enzimatice căagulant ; al sihgelui, ? eit și pe cel litic. 
Există deci o coagulare fiziologică completată de. o fibrinoliză 
fiziologică, în care 'doi factori’ enzimătici esenfiàli, trombina 
si plasmina, desi sînt antagoniști în privința apartenentei lor 
la sistemul enzimatie,. sint . totuși anălogi ca „activitate, biolo- 
gică. Trombina şi plasmina, acționează armonios - ‘asupra -ace- 
luiasi substrat — fibrinogen-fibrinä, — y trombinà degradindu-l 
în monomeri de fibrină, solid polimerizabili în gelul strîns- ina 
fibrină al cheagului: “obstrüctiv,, plasmina degradindu-E 
P.D.F., slab polimerizabili în-gelul slgb- de fibriná care: de- 
termină cheagul permeabil. 2 1 1 " [1 

—M.I.D. — efectul “morfologic al unei“ “dereglări, “a "izocoa- 
gulării, are uns Sübstrat Jiziopatologic | contradictoriu, : in care 
Se | asbciazà hiperactivitatea-faetorilor! sistemului” -enzimatie 
coagulant al singelui, cu singerarea incoercibilá. În- prodüce- 
tea racéstüi sindrom, apar o serie. „de: circuite fiziopatologice 
pe je are le| |putem grupă în locale si gener ale m | 

circuitele d A izionatologice locale sint cele mai importante, 
ele aulto lil unui primum movens, şi se referă la modifică- 
rile enzimatice induse de alterările. ‘microcirculatiilor. "Teri- 
toriul micro irculaţiilor constituie deci atit spina iritativà, de- 
clansatpare, p? 'ocesului de MID. cit şi “sediul ei, substratul 
ei morfologic. Alterürilé «cón Giținătorului (peretelui! conductelor) 
inictocirculaţiei; fie că sînt morfopatologice: (leziuni: directe ale 
endoteliului, dezgolireà: colagenului, pericapilar, a vasa vaso- 
rum) fie cà sint fiziopatologice, locale | (staza cu hipoxia cón- 
secutivă unui spasm postcapilàr-prelurigit său unei vasoplegii), 
determină eliberare de factori activatori ai proactivatorilor 
coagulării. Aceşti factoripot fi intrinseci: (sanguini) sau ex- 
trinseci (tisulari)? Ei, transformă factorii! „precursori, ai ‘coa- 
gulării din stadiul indetiv, cum se află in “condiţii: normale, 
în stadiu activ, Convérsiunea (activarea). acestor factori : se 
petrece cronologie, respectind etapele coagulärii  Fraplwe 
izocoagulării : —:profaza (tromboplastinogeneza) ; . faza I-a 
(trombinogeneza) ; "faza 2-a (Ebrinogegeze) ; faza 3- -a retractia 
cheagului. A = NE > 2 j B Ce. 

La acestea ` “sec asociază adapiativ,, plasinifiogeneza, din par- 
tea sistemului litic, asigurind liza: .cheagului, 


> cu C 
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>. Această conversiune se petrece la fel ca in izocoagulare, 
„numai: în ce privește cronologia activărilor în cascadă; dar in 
M.I.D. aceste activári se impun prin intensitatea și -brusche- 
tea “instalării lor, : Este vorba deci “tot de o cascadă, dar de 
hiperactivări care interesează în primul rînd profaza — trom- 
boplastinogeneza, . ulterior “trombino, respectiv, fibrinogeneza, 
urmată. de polimerizarea monomerilor de fibrină in gelul strins 
al cheagului.. Este. deci. o.'exagerare funcțională a sectorului 
coagulant constînd- din : hipertromboplástinogenezá, hipertrom- 
-binogeneză, hiperfibrinogenezd asociată ‘secundar, reactional, 
adaptativ, cu o hiperplasminogeneză (din partea sectorului en- 
-zimatic- litic in vederea 'restabilirii balanței coagulo-litice, a 
izocoagulării). Lis IUoNinOEBJOS sequ crx 
- - Dar, atit hiperplastinogeneza, ` cit ‘si hipertrombinogeneza, 
unu sint rezultatul 'activant-al-unui”singur ;activator al proac- 
iivatorului sau unui singur proactivator, ci rezultatul acti- 
-onärii asociate a unor ‘grupuri “de “factori enzimatici, denu- 
yait sisteme sau :principii "ves Ges: eut AT 


i 


LEE 


În eventualitatea depásirii acestor, două efecte, M.LD. se 


tinemie și hipertrombinemie — este consumul, pînă la, epui- 
zare, al. factorilor. coagulárii. MID; este. echivalentul morfo- 
; ,) si: M i | a 
| Jopatiilor: de consum. HIS aici uesikqueqiui e 


„logic al:coagu 
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Circuitele fiziopatologice locale ale M.I.D. sint însoţite Si 
de, modificări fiziopatologice generale (din circulaţia sistemică 
a singelui). 

Aceste modificări constau în efectele trombinomimetice 
determinate prin următoarele mecanisme : 

— trecerea în circulaţia sistemică a complexelor antigen- 

anticorp ; 

— trecerea toxinelor microbiene, acestea induc trombino- 
formarea, fie prin vasoplegia — staza — hipoxia — 
alteratiile endoteliale, fie prin lezarea directă a endo- 
teliului ; 

— creşterea inhibitorilor litici induce trombinoformarea 
prin lipsa antagonizării ei; 

— creşterea numărului de trombocite, cu hiperfunctia lor 
privind adezivitatea, agregabilitatea, metamorfoza lor 
viscoasá ; 

— scăderea activatorilor litici, precum si a antitrombine- 
lor fiziologice, lasă liberă activitatea factorilor coagu- 
lanti. 

In concluzie, substratul fiziopatologic al M.I.D. constà in- 
tr-o cascadă de hiperactivări enzimatice apartinind, initial si 
preponderent, sistemului coagulant al singelui, ulterior si re- 
dus, activării adaptative a factorilor enzimatici din sistemul 
litic (fibrinoliza in situ, secundară). Primum movens îl consti- 
tuie alteratiile din microcirculafii ; leziunea endotelială (prin 
toxine microbiene, complexe antigen-anticorp, hipoxie); 

Deendotelizarea cu expunerea singelui in contact cu cola- 
genulpericapilar, capilaroplegia, sint surse de elaborare a acti- 
vatorilor sistemului de contact — F. XII, F. XI, F. IX, care 
determină hipertromboplastinogeneza. Ulterior, activarea prin- 
cipiului convertirii protrombinei în trombină — F. X, F. V si 
fosfolipidele plachetare, determină hipertrombinogeneza. 

Consecința acestor hiperactivitäti este consumul excesiv al 
factorilor coagulării, pînă la epuizare — coagulopatia de con- 
sum, cu deplachetizare si defibrogenizare. 

Trombinoformarea excesivà, acutá, va determina degrada- 
rea fibrinogenului in monomeri de fibriná A si B care vor poli- 
meriza, intr-un gel de fibriná, cu ochiuri strinse, formind chea- 
gul obstructiv. : 

Concomitent cu efectul hipertrombinogenezei se instalează 
o hiperplasminemie acută, locală, ce va degrada molecula de 
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fibrinogen în P.D.F. (precoci și tardivi) care au efecte trombo- 
litice, explicind fibrinoliza acută, in situ, care însoţeşte M.I.D. 

Coagulopatia este un sindrom biologic triplu; de depla- 
chetizare, de defibrinogenizare, de scădere a plasminogenului. 
Personal, l-ag numi sindrom de defibrinogenizare — fibrinare. 

Fiziopatologic, coagulopatiile. sînt frecvent consumocoagu- 
lopatii si, foarte rar, lizocoagulopatii, aceasta în raport cu acti- 
varea inițială şi preponderentă a factorilor sistemului coagu- 
lant, respectiv litic, al sîngelui. Focarul coagulopatic din teri- 
toriul microcirculatiilor, este primum movens al unei activări 
excesive, în cascadă, initial coagulante (hipertromboplastinoge- 
neză, hipertrombinogenezá, hiperfibrinogeneză), ulterior litice, 
adaptative, reactionale (hiperplasminogeneză). 

In grupul celor 50 de etiologii ale coagulopatiilor (citat 21), 
patologia obstetricalá, in special cea urgentá, este un contribua- 
bil major. 

Contingenta coagulopatiei cu specialitatea noastră este ex— 
plicabilă prin o serie de circumstanţe favorizante. Ele se referă 
la două coordonate : 1 — statusul coagulo-litic din timpul sar- 
cinii si lehuziei ; 2 — focarul utero-placentar, sursă a activa- 
torilor coagulo-litici. 

Balanța coagulo-litică gravido-puerperală are o serie de 
particularitáti, care explicá de ce in obstetricá sintem ,favori- 
zati in perspectiva unei coagulopatii, ca un corolar al unei ur- 


gente majore. În timpul desfășurării funcţiei gestative, balanța. 


coagulo-litică (izocoagularea), este modificată față de normal. 
Comportarea celor două sisteme enzimatice -(coagulo si litic), 
variază, încît putem vorbi de 3 faze : 1 — cea din timpul sar- 
cinii (săptămîna 24-a si ajunul nașterii), 2 — cea din timpul 
nașterii, 3 — cea din timpul lehuziei imediate si propriu-zise. 
În prima fază, balanța coagulo-litică se caracterizeaza prin o 
moderată hipercoagulabilitate, însoţită de o normoliză. Hiper- 
coagulabilitatea este determinată de creşterea trombocitelor, a 
trombinei si, mai puţin, a fibrinogenului. Normoliza este expli- 
catá de cresterea inhibitorilor plasminogenului (conform ho- 
meostaziei coagulo-litice, ar trebui sá fie o hiperlizä). În faza 
2-a, balanța coagulo-liticá se caracterizează prin o moderată 
hipocoagulabilitate, asociată cu hiperliză. Hipocoagulabilitatea 
este explicată de consumul factorilor coagulanţi in — 
cesitátilor hemostatice după hemoragia de delivrare. Hiper v 
este datoratá unei plasminogeneze crescute, consecutivă elibe- 
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rării de: lizokinaze si stimulată de : panica din timpul nasterii; 
hipoxia. intermitentă a miometrului în această perioadă, un 
principiu: „heparin like“ conținut în lichidul amniotic;.]n faza 
3-a, există de asemenea o hipocoagulabilitate. asociată cu hiper- 
liză, ambele fiind echilibrate (11). Acest climat coagulo-litic ges- 
tativ, ar predispune la instalarea unei coagulopatii, fie de. con- 
sum, prin o trombinogenezá: progresivă, atingind maximum. la 
naştere, consecutivă. hiperplacheţozei și hiperfuncţiei: factorilor 
V si VIII şi favorizată de staza venoasă  pelviană sia membrelor 
inferioare (5), fie. o. eoagulopatie. prin liză, consecutivă unei 
plasminogeneze ` progresive, din. focarul uterin... |. … 
œ Foearul coagulo-litic utero-placentar. este o sursă bogată 
în activatori. În cadrul teritoriilor. biologice, considerate pro- 
ductive in activatori coagulo-litici, sfera genitală ocupă primul 
loc, urmată de. prostată: şi pulmon. Peretele. uterin. (decidua, 
miometrul), placenta, membranele, lichidul amniotic eliberează, 
in circumstanţe adecvate, -activatori . tisulari , ce : stimulează 
tromboplastino:— respectiv, plasmino-geneza, fie lent, in etape, 
fie brusc, Eliberarea lor; lentă, este paralelă- cu gradul: auto- 
lizei “tisulare si se intilneste mult mai frecvent ca. cea. brutală, 
care la rindu-i este extrem de gravă. Io ioi 
Sarcina predispune deci la o coagulopatie, de, consum prin 
hiperplachetoza, hiperagregabilitatea plachetarä, hiperfibrine- 
mia relativă, cresgterea.accelerinei si a factorului antihemofi- 
lie A. Sarcina predispune însă si la o coagulopatie prin liză, 
însă discretă, prin plasminogeneza uterină.. itil-otugi 
Coagulopatiile -obstetricale au o incidenţă de. 0,020/,— 
0,05%/ (7) ; ele apar obișnuit ca un.epifenomen al unei urgeníe 
Obstetricale majore. Cireumstantele „apariţiei , coagulopatiilor 
obstetricale sint multiple si variate : hemoragiile mici si repe- 
tate, avortul septic, sarcina-cu ou mort reţinut, decolarea pre- 
matură a placentei normal inserate, disgravidiile tardive, sar- 
cina cu izoimunizare, sarcini ori nașteri prelungite, avortul te- 
rapeutic prin injecții saline - intraamniotice, socul din obste- 
tricà. anonimtaslu “alimatidiinii ssuoias ab É 


| HEMORAGIILE OBSTETRICALE, moderate, repetate, dis- 
tilante, neglijate ca nefiind. impresionante, pun: organismul în! 
alertă, .stimulind succesiv -tromboplastinogeneza, .trombinoge- 
neza cu consumul factorilor coagulärii, apoi: o plasminogenezá 
adaptativă, reacţională, locală (in: situ)... Alteori, coagulopatia 
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poate fi consecința unui colaps sau șoc hemorägic ajuns în faza 
ireversibilă, | | f Et pc go 
In cadrul hemoragiilor obstetricale, cele de delivrare sint 
mai frecvent. complicate, cu dezechilibre coagulo-litice, Coagu- 
lopatiile apărute acum pot avea următoarele! inlánfuiri fizio- 
patologice ; cel mai frecvent sînt expresia clinică a unei micro- 
coagulări intravasculare diseminată: însoţită de o fibrinolizä 
locală, adaptativă, in situ. Mai rar, ele pot fi complicatia unui 
şoc hemoragic, avînd ca substrat tot o coagulopatie prin con- 
sum. Exceptional, aceste hemoragii ar putea fi datorate unei 
coagulopatii prin. liză, determinată de activitatea inițială a fac- 
torilor sistemului litic al singelui (fibrinoliza ar fi deci pri- 
mară). DEL | rte Lk : 
AVORTURILE SEPTICE pot fi complicate cu coagulopa- 
tii, prin următoarele mecanisme fiziopatologice : lezarea endo- 
teliului din microcirculatii de către toxinele microbiene cu ac- 
tivarea tromboplastinogenezei, trombinogenezei; ducind la con- 
sumarea factorilor coagulanti din sînge ; hemoliza intensă în 
avorturile complicate cu -septicemii cu streptococ hemolitic ; 
realizarea clinică a unui veritabil fenomen Sanarelli-Schwartz- 
Mann. : 
SARCINA CU OU MORT REŢINUT (missed abortion), 
de cel putin 3 săptămîni, ocazioneazá instalarea- unei coagulo- 
patii cronice, prin elaborarea din focanul uteroplacentar a acti- 
vatorilor tromboplastinogenezei. Asa s-ar explica creșterea fac- 
torilor sistemului litic al singelui (fibrinoliza ar fi deci prin 
tromboplastinemie, lentă, cronică, consumind. progresiv (prin 
activare continuă), factorii principiului convertirii. protrombi- 
nei în trombiná, F.V., F.X. fosfolipidele plachetare, ajungînd 
la deplachetizare, defibrogenizare sub 1,5 g. Este un sindrom 
de fibrinare cronică în care, desi fibrinogenul este sub 15: g. 
hemoragiile alarmante, incoercibile apar doar în 2904 din ca- 
zuri. Apariţia hemoragiilor incoercibile s-ar explica prin t 
cerea masivá din peretele uterin, în circulatia sistemica, esie 
stantelor procoagulante şi a tromboplastinei, consecutiv CO 
tractiilor uterine. P | 
DECOLAREA PREMATURĂ A PLACENTEI Mrs 
INSERATE, fie traumaticä, fie disgravidie, se poate P^ 
cu o coagulopatie. | 
129 
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Stressul traumatic uteroplacentar, sau vasospasmul (în: 
d.p.plni. disgravidie), sint elemente cauzale a elaborării de 
activatori ai sistemului coagulant. 

Se pare că hematomul interuteroplacentar participă evi- 
dent la această coagulopatie, fie prin difuziunea din hematom 
a tromboplastinelor, fie prin pătrunderea, încorporarea, in he- 
matom, a fibrinogenului. Astworth şi Jackson au găsit 6,3 g. 
fibrină într-un hematom. Bonnar consideră că hipofibrinoge- 
nemia ar fi explicată fie de încorporarea fibrinogenului în he- 
matom, fie de fibrinoformarea excesivă în interiorul acestuia. 
Este deci un consum intrahematom al fibrinogenului. 

O altă constatare ce pledează tot în favoarea coagulopa- 
tiei de consum este şi lipsa activităţii fibrinolitice în singele 
retroplacentar (9). | 

DISGRAVIDIILE TARDIVE se pot uneori complica cu 
coagulopatia. Spasmul în teritoriul microcirculatiilor, cu toată 
inläntuirea efectelor morfopatologice si fiziopatologice, poate 
constitui primum movens al activării factorilor coagulärii. 
Consumul masiv al acestora se evidențiază prin constatarea 
unei fibrinogenemii sub 1 g.% (care nu se însoțește intot- 
deauna de hemoragii), cît si prin scăderea 'activităţii fibrino- 
litice plasmatice. m 

SARCINILE CU IZOIMUNIZARE explicá posibilitatea in- 
stalării unei coagulopatii fie prin  defibrinarea consecutivă 
hemolizei, fie prin lezarea endoteliilor de către complecsii an- 
tigen—anticorp, cu eliberarea de activatori ai proactivării fac- 
torilor coagulanti din singe. | 

SARCINILE ORI NASTERILE PRELUNGITE se pot com- 
plica uneori cu sindrom M.I.D., explicabil prin scáderea facto- 
rilor litici si creşterea fibrinoformárii. 

AVORTUL PROVOCAT PRIN INJECTIE INTRAAMNIO- 
TICĂ (saline induced abortion) afectează izocoagularea in sen- 
sul unei hipertromboplastinogeneze, care, depăşind anumite 
limite sau neputind fi balansată printr-o plasminogeneză sufi- 
cientă, se poate complica cu coagulopatia. Decolările placentei 
prin soluţie clorurată hipertonică devin focare de tromboplas- 
tinogeneză chiar de la 1 oră după injecţia intraamniotică, de- 
terminînd, ulterior, trombino, respectiv fibrinoformarea. 

ȘOCUL IN OBSTETRICĂ, indiferent dacă e hipovolemic 
(cel hemoragic) sau normovolemic (cel toxico-septic), presu- 


130 


CE Scanned with OKEN Scanner 


pune apariţia coagulopatiei ca pe o verigă fiziopatologică im- 
portantă. 

Ansamblul alteratiilor microcirculatorii din soc poate con- 
stitui, în același timp, cauza M.I.D. şi efectul ei; se vorbește 
de un circuit fiziopatologic, soc — M.I.D. — şoc. M.I.D. devine 
frecvent un corolar obişnuit al socului ireversibil (fie cá rea- 
lizează un fenomen Sanarelli-Schwartzman, fie prin o hemo- 
liză masivă ca în şocul toxico-septic, fie o tromboplastinoge- 
neză pe fond aseptic, în șocul hipovolemic). | 

Tratamentul socurijor hipovolemice sau celor vasoplegice 
cu transfuzii masive (dăpăşind odată si jumătate valoarea vo- 
lemiei) se poate complica cu instalarea unui sindrom M.I.D. 
deoarece : 

— apare o trombocitopenie de dilutie a singelui citratat 
si dextrozat mergind pînă la 600% după 3 ore şi 12% după 
48 ore; 

— apare o scădere pînă la 200% a F.V. si piná la 509/, a 
F. VIIL, deci o consumare pinà la epuizare a factorilor coa- 
gulării. 


DIAGNOSTICUL SINDROMULUI M.I.D. 


DIAGNOSTIC CLINIC 

Este dominat de hemoragia incoercibilă. În  obstetricà 
aceste hemoragii continue, lente, se produc în focarul coagulo- 
patic, deci ele sînt locale. Dar, ele se pot complica și cu micro- 
hemoragii generale, manifestate sub forma de epistaxis, he- 
matoame post injecții subcutane ori intramusculare, hemora- 
gii digestive, hematurii. 

Coagulopatia nu are, intotdeauna si de la inceput, aspec- 
tul dramatic. Existá ,forme clinice* ale sindromului. Cele mai 
multe sînt forme uşoare si medii, și numai exceptional grave. 

Formele clinice uşoare corespund M.I.D. compensate sau 
balansate, în care F.A. in situ, ce însoţeşte M.I.D., duce la 
restabilirea echilibrului coagulolitic repermeabilizind conduc- 
tele obstruate. .. 

Repermeabilizarea se obţine cu concursul functiei de clea- 
rance al microtrombilor efectuată de către SR. | 

Formele clinice medii, corespund, de asemenea, M. I. D. 
localizate, sînt limitate la teritorii reduse, ca atari, cu posi- 
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bilitäti de redresare: a consumului factorilor coagulanti prin 
terapia adecvată. 

Formele clinice grave — M.I.D. fulminans, sint de obi- 
cei mortale, FA este deosebit de intensă dind impresia unei 
FA primitive (neconsecutive M.LD.). Ele sint intilnite ca un 
corolar al unor şocuri ajunse in faza ireversibilă (in special 
cele toxico-septice). 


DIAGNOSTICUL PARACLINIC 


Dacă unele entităţi clinice necesită în mod deosebit con- 
cursul datelor paraclinice atît ca precizare de diagnostic, cit, 
mai ales, de etapă fiziopatologică, coagulopatia îl necesită im- 
perios. 

În primul rînd, acest concurs este necesar pentru preci- 
zarea tipului coagulopatiei, şi anume: coagulopatie de con- 
sum (în care F.A. este secundară, locală si puţin intensă) sau 
coagulopatie prin liză (lizocoagulopatie) în care F.A. este pri- 
mitivă, intensă, gravă. Cele două modalități de producere a 
fibrinolizei : prima (F.A. secundară) este cea intilnitä in mod 
obisnuit, secunda (F.A. primară) fiind excepţional de rară, tre- 
buie diagnosticate cit mai precoce, deoarece strategia tera- 
peuticii de corectare a enzimopatiei variază. 

În al doilea rind, precizarea etapei fiziopatologice, mo- 
mentul diferitor, interferenţe coagulante ori litice, activante 
ori dezactivante, este de asemenea. foarte important.. Pierde- 
rea momentului potrivit pentru interceptarea unui cerc vicios, 
se soldează cu eșecul terapiei. 

Eforturile hematologilor de a găsi metode paraclinice, prin 
care să se surprindă tempestiv aceste momente de cotitură, 
în inläntuirea fiziopatologicá a coagulopatiilor, sint mai pu- 
tin satisfăcătoare. Pe clinicieni îi satisface doar ca documen- 
tare, din interpretări retrospective. Precipitarea fenomenelor 
nu permite expectativa sub rezerva răspunsului laboratorului. 

Ca si în cazul șocului, se acţionează rapid, aped si 
cu metode adecvate momentului fiziopatologic. 

Din multitudinea testelor paraclinice, toate deosebit de 
importante ca fineţe, acuratete, sesizare subtilă, sint foarte 
puţine acelea care ne dau un-.răspuns în timp util, majori- 
tatea sint laborioase şi necesită timp îndelung. . 
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M.LD., consecinţa unei perturbări complexe a echilibru- 
lui coagulo-litic, determină în final, o defibrinare, sau mai 
exact o defibrinogenizare acută. Defibrinogenizarea acută este 
numitorul comun al consumului progresiv, al grupurilor de 
factori enzimatici apartinind, inițial si în proporţii mari, sis- 


". temului coagulant, ulterior și în proporții reduse, sistemului 


litic din singe. 

Etapele, în cascadă, ale acestor coagulopatii ; hipertrombo- 
plastinogeneza — hipertrombinogeneza — hiperplasminogeneza, 
se diagnostichează retrospectiv, prin constatarea efectelor lor 


. si anume : deplachetizarea si defibrinogenizarea. 


Deplachetizarea este .considerată absolută, cînd numărul 
plachetelor. este. sub 100.000 pe mmc. şi relativă, cînd este 
între 100.000—200.000 pe mmc. v: 

. Defibrinogenizarea devine simptom de alarmă cind.scá- 
derea depăşeşte 500, din fibrogenemia normală (care este 
2,5—4 £.900). l 

În practica rutinieră, putem recurge la . concursul urmă- 
toarelor teste paraclinice : 5 8 gue - 

"^ — Numărul trombocitelor, pentru a aprecia gradul de- 
plachetizárii ; 

— Dozarea fibrinogenului sanguin ; t masub cect 

— Cercetarea timpului de protrombină, ne atestă o coa- 
gulopatie de consum deci un sindrom de M.I.D. 


^ — Valorile crescute ale testelor de lizá (creșterea activa- 
torilor fibrinolizei — von Kaulla ; creșterea timpului. de liză 
ă englobulinelor) ne atestă o coagulopatie prin lizá. Valorile 
lor normale, concomitente cu scăderea trombocitelor.si a fi- 
brinogenului, converg spre diagnosticul coagulopatiei de. con- 
ie P | | ee Murs 
Moriau propune, pentru diagnosticul paraclinic diferen- 
tial între consum coagulopatie si lizocoágulopatie aprecierea 
trepiedului activităţii tromboplastinice, antiheparinice $i an- 
tiplasminice. Ele sînt hiper în consum coagulopatii si hipo in 
lizocoagulopatii. - | | déc EL" 
S-a propus si un test comercial, de diagnostic paraclinic, 
F..—TEST, testul hemostazei sau testul celor 5 tuburi, prin 
care ne putem informa, în decurs de 60 minute, dacă sîntem 
în prezența unei defibrinări intense, a unei M.I.D. şi unei F.A. 
Testul se bazează -pe reacţia de precipitare à P.D.F. $t anume 
a celor tardivi D si E care au proprietate antigenică. | 
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În toate cele 5 tuburi se pune cite o cantitate egală din 
sîngele de cercetat. În tubul 2 se adaugă trombină ; în tubul 
3 trombină + inhibitor litic, in tubul 4 se adaugă sînge nor- 
mal + trombiná ; in tubul 5 se adaugă singe normal + trom- 
biná 4- inhibitor litic. TEE 


Intrepretarea constatărilor ar fi următoarea : 


— lipsa coagulării în T 2 şi T 3 asociată cu prezența coa- 
gulării in T 4 si T 5 (in care am adus fibrinogen in 
sîngele normal) înseamnă o defibrinare intensă ; 

— coagulare urmată de redizolvarea cheagului în T2 și 
T 4 (unde nu s-a adăugat inhibitor litic) inseamnă o 
F. A.; 

— lipsa coagulării în T 2 si T 3 asociată cu lipsa redi- 

zolvării cheagului in T 4 înseamnă M.I.D. 


Fi — testul nu se bucura în practică, de aprecierea altor 
teste comerciale bazate tot pe principiul imunologic ex. gra- 
vindexul. 


Principii terapeutice 


Terapia coagulopatiei trebuie să fie profilactică. Aplica- 
rea ei corectă ne oferă cît mai rar ocazia aplicării celei cu- 
rative, care impune o strategie şi tactică adecvată dramatis- 
mului sindromului. 

În formele clinice uşoare şi medii, în care M.LD. este 
compensată sau balansată, uneori e suficient tratamentul cau- 
zal al circumstantei etiologice. | . 

În formele grave, fulminante, tratamentul curativ tre- 
buie să fie precoce, complet și suficient. 

În obstetrică acest tratament este medical la început, apoi 
medical asociat cu cel chirurgical dacă, pe traseu, situația o 
impune. | 

Coagulopatia este un paradox fiziologic (combinaţie între 
tromboză si singerare) si un paradox terapeutic (tratarea he- 
moragiei cu anticoagulante. 

Tratamentul medical va întruni obligator pe cel substi- 
tutiv cu cel patologic. 
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HIPOFIDHINEMIA 
—[ s — 


Hipofibrinemia Hipofibrinemia 
secundarä primarä 
prin prin 
CONSUMCOAGULOPATIE LIZOCOAGULOPATIE 


— distructia excesivă, a facto- 
rilor coagulării, prin liza lor 
primară ; fibrinoliză asociată 
cu fibrinogenoliză. 


— consumul excesiv, piná la 
epuizare, a factorilor coa- 
gulării, cu fibrinoliză 
reactionalá (adaptativă) 
fără fibrinogenoliză. 


— fibrinoliză secundară, cu fibrinoliză pri i 

defibrinare incompletă. — fibrinoliză primară, cu 
: Á defibrinare completă. 

— hipertromboplastinemie, — hiperplasminemie, prin plas- 
hipertromboplastinogeneză minogeneză excesivă, activată 
activată de kinaze tisulare. de lizokinaze ; tisulare, 

— are substrat morfologic ; microbiene, urinare, 
microcoagularea intravasculară şi de tromboplastină. 
diseminată (M.I.D.) — nu are substrat morfologic. 


DIAGNOSTIC PARACLINIC 


Trepiedul 


1. Activitate tromboplastinică, 
2, Activitate antiheparinică, 
| 3. Activitate antiplasminică, 


Valori scăzute Valori crescute 


—— 777 
Testele de lizá 


-| 1. Valoarea activatorilor fibrinolizei |—— — . | 
2. Timpul de lizá a euglobulinei, | 


Se. Pozitive. 
Substratul trombinei, 
| 1. Factorii V, VIII, XIII, 
———————5 


Crescuti ` 


1 
Scàzuti 
EEUU 
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COAGULOPATII 
———— 


CONDUITA MEDICALĂ 
A. TRATAMENTUL 
SUBSTITUTIV 


1. FIBRINO- — bovin, perfuzie 4 g, acţiune 10—12 zile 
` GEN. < — d protecţia neparne (evitarea on ru 

| or) ; 

— administrat singur este ineficace ; nu-i sin- 
gurul factor deficitar, aduce material supli- 
mentar pentru coagulare, se lizează rapid in 

. lizocoagulopatii. 

. — administrat singur in consumcoagulopatii le 
“întreţine ca suport al activatorilor coagulo, 
“tisulari in exces ` » — 


.2. PLASMA . — - congelatä ca atare 3 criobrecipitată” (concen- 
CONSER- - ` trare în fact. VIII si fibrinogen); ; uscată 
. VATÀ ` > (eficace, 5—7 ani): - 
îm tt — aduce ṣọ protrombiná, < 
tromboplastine A.B.C. 
| plasmininhibitori. 
mms a reface volemia (viscozitate): 


3. SINGE — în cel conservat la 4°, cei mai multi plas- 
TOTAL .. mininhibitori se. distrug 
E PROASPAT — teoretic, reface volemia, aduce trombóplas- 
'tine,: . | 
— practic ; singur este ineficace, insuficient, 


chiar dăunător, reinnoieste hipertromboplas- 


tinemia (efectul unui lichid pus într-un vas 

ciuruit)— devine eficace, după ruperea cer- 

cului vicios “enzimatic, asociat obligator cu 

restul” tr.: substitutiv si tr. patogenic. 

B. TRATAMENTUL . .  ,..  ,Coagularea asistată“. - 
PATÓGENIC iii i 7 z „CPABWlarea asis 


"B MX 


-- c . > 


' 1. TROMBOLITICE ` 


a: HEPARINA — în special-în- consumcoagulopatii 

r .. — împiedică trombinoformarea, im- 

iste - Tin ment "piedică extinderea trombozei, 

— favorizează acţiunea  fibrinoge- 

` nului administrat (protecţia trom- 
‘bozärii) h 


` 


À. 
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b. TROMBOLI- 
TICE 
USOARE 


2. ANTIENZIME . “ 


— inhibitori litici, plasmin inhibitori, 
—. asociați” cu trombolitice (evitarea > riscului: unor: 
tromboze întinse ; ei au acţiune. tromboplastinoge- 


nă). 


— indicată în fazele 1 şi 2 ale MID. 


inj. i.v. 20—30 mg, la 6 ore 
half-life scurtă, necesită asocie- 
rea cu, f 


suplează acţiunea scurtă a hepa- 
rinei, | 

accelerează curățirea teritoriilor: 
trombozate, 

prelungesc timpul trombinei, 


-streptokinaza ; transformă plas- 


minogenul în plasmin, cu acti- 
une.permanentá (doze mici) si 


trecătoare (doze mari), incetind 
„după epuizarea, . plasminogenu- 


LE lui. 


.— inhibitori — ai sistemului plasminogen — plasmin: 


— naturali (trasilolul — inh. Frey.) 


“iniprolul — inh. Ton 
* Soya bean inhibitor. 


i ma sintetici EACA 


„ PAMBA paraaminometilbenz 


8. "TRASILOLUL 2ifexiteii! gl. digestive, gangl. limf. 


:pulmon, splină, bovine, : : 


. —.half life 150 
NE. inhibà ; fibrinogenoliza (act. asu= 


b. EACA - 


pra activatorului E ae dară 
"duly - 


.— fibrinoliza (act. .asupra 'plasmi-- 


nului). 


= kalicreina, f tripsina, _chimiotrip- 


` Sina 


inhibitor sintetic 


a. inhibá ; activatorul plasminoge- 


nului. 
— inhibă plasmina (in doze. mari) 


t -— potenteazä plasmina (doze mici) 


li sq A 2 % 
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SP 


— hait-life 77° 
— perfuzie i.v. 1 g/oră 
— suprimă activ. urokinazei. 


OBLIGATIVITATEA ASOCIERII TRAT. SUBSTITUTIV CU CEL 
PATOGENIC 


CONDUITA 
CHIRURGICALĂ Histerectomia eradicare focar coagulopatic. 


— U U 


Tratamentul substitutiv intenţionează a readuce in circu- 
laţia sistemică materialul biologic consumat : 


1. — fibrinogen (injectat ca atare, în perfuzie, 4 g., sub 
protecţia heparinei pentru a evita trombozele) ; 
2. — factori tromboplastinici, protrombina, inhibitori fi- 


brinolitici (în plasma uscată concentrată care reface 
si volemia) ; 

3. — activatori şi factori coagulanti proaspeți (sîngele 
proaspăt total). 


Tratamentul patogenic, este condus pe principiul coagu- 
lării asistate care urmărește administrarea diferitor antien- 
zime, apartinind,. atit sistemului coagulo, (antitrombine sau 
trombolitice) cit si celui litic, (antienzime litice). Esalonarea, 
în timp, a administrării lor, precum și asocierea lor cu fac- 
torii tratamentului substitutiv, este deosebit de importantă. 
“Tratamentul patogenic urmăreşte surprinderea tempestivă a 
succesiunii momentelor fiziopatologice ale coagulopatiei. 

Iniţial, se administrează heparina — fie heparinat de so- 
diu 50% (1 ml —50 mg.) inj iv. fie heparinat de calciu 
259/, (1 ml. = 250 mg.) inj. s.c. Se recomandă administrarea 
a 20—30 mg. i.v. la interval de 6 ore, deoarece are o half- 
life scurtă sau perfuzie de 12 ore continind 2 mg./kg./corp, 
cu scopul balansárii trombinogenezei excesive. Actiunile anti- 
coagulante ale heparinei ar fi urmátoarele : inhibarea trombo- 
plastinogenezei, a degradării fibrinogenului în monomer de 
fibrină ; inhibarea F. XIII şi favorizarea concentrării plasmi- 
nogenului la nivelul fibrinei. Administrarea ei este impusa 
de trombocitopenia sub 100.000 şi hipofibrinogenemia sub 
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1 g.; ea se continuă pînă la creșterea trombocitelor peste 
150.000 şi a fibrinogenului la 2 g.% (5). Heparinoterapia 
poate fi suplinită de trombolitice ușoare (streptokinaza), care 
au acțiune mai lungă, accelerează curățirea teritoriilor trom- 
bozate, activează plasminogenul plasmatic producind o fibri- 
noliză adaptativă. 

Ulterior, se administrează inhibitori litici (antilitice, anti- 
enzime), naturale (trasilolul) sau sintetice (E.A.C.A.). Subli- 
niem obligativitatea asocierii lor cu tromboliticele, pentru a 
preintimpina riscul unor trombozári intinse determinate de 
lipsa balansárii sistemului coagulant de cátre cel litic (acum 
inhibat prin antilitice). Administrarea lor sub cortul heparino- 
terapiei este teoretic logică, dar practic este delicată. Antili- 
ticele denumite încă, plasmininhibitori, împiedică fie activi- 
tatea plasminogenului (E.A.C.A.) fie a plasminogenului si a 
plasminei (trasilolul). 

In principiu, tratamentul patogenic trebuie asociat cu cel 
substitutiv (care, administrat singur, agravează M.I.D., deoa- 
rece aduce material nou pentru coagulare). Tratamentul pato- 
genic va cuprinde ambele tipuri de droguri — anticoagulante 
(indicate în fazele de hipertromboplastinogenezá — hipertrom- 
binogeneză) si antilitice (indicate in faza de hiperplastinoge- 
nezä, compensatorie, a F.A. in situ, ce urmează cronologic 
MID. 


Tratamentul chirurgical este o resursă la care trebuie să 
Tecurgem tempestiv, cînd semnele de redresare a coagulopa- 
tiei cu tratament medical substitutiv si patogenic sint îndo- 
jelnice. 

Indicatia acestui tratament este suprimarea focarului coa- 
gulopatic. Tactica lui este „histerectomia eradicare focar coa- 
gulopatic“, strategia lui este eficacitatea ; (histerectomia sub- 
totală cit mai joasă ; trecerea de fire resorbabile în U pe bon- 
tul cervico istmic ; ligatura hipogastricelor ; tamponajul strins 
al pelvisului si ulterior al vaginului). Indicatiile practicării 
acestei histerectomii eradicare focar coagulopatic sint : | 

— în formele gravissime de la început E in care nu dis- 

punem de tratament substitutiv suficient ; 
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— în formele rebele la tratament medical complex, com- 
plet şi precoce; | . >i i SUME. 
— în unele cazuri în care focarul uterin este, sursă con- 
tinuă de activatori (10). S NE | 
H.E.F. coagulopatie, deține proporţia de 50% in cazuis- 
tica noastră. . Cum Abt PS 


* 


* * 


Din cele expuse, aproape enuntiativ, reiese: cá. H.E.F. he- 
moragic, toxico-septic sau coagulopatic, nu constituie:0 „me- 
todă terapeutică sistematic aplicabilă“ în cele 3 circumstanțe 
etiologice, -ci o „metodă de alertă“, un complement: terapeu- 
tic, impus de riscul vital al:cazului. Din acest. punct de ve- 
dere, considerăm că „formele obstetrico-ginecologice ale abdo- 
menului chirurgical acut* desi nu contureazá decit estompat 
sau deloc; tabloul acestuia, propunem a.le încadra aici, -pen- 
tru strategia şi tactica terapeutică a lor similară celeia din 
abdomenul chirurgical acut, în general." ^" C ' - 

Aceste. forme obstetrico-ginecologice.ale abdomenului chi- 
rurgical acut comportă ‘un: prognostic: mai :sever decit cele 
comune, datorită adăugării patologiei gravidice, :la :cea. abdo- 
minală. : TS QC al in RE DL ta Fono ECL | 
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